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Geschichtliclie  Einleitung. 


Die  Lehre  von  der  Neuritis  ist  erst  in  den  letzten  drei  Decennien 
durch  das  Ineinanderarbeiten  der  Idinischen,  experimentellen  und  patho- 
logisch-anatomischen Forschung,  wesentlich  auch  nach  Vervollkommnung 
der  histologischen  Untersuchungsmethoden  ausgestaltet  worden.  Die  Kennt- 
niss  der  Polyneuritis  ist  eine  Errungenschaft  der  letzten  18  Jahre.  Es 
soll  in  kurzen  Zügen  zusammengefasst  werden,  wie  sich  diese  Lehren 
nicht  ohne  Umwege  zu  ihrem  jetzigen  Stande  entwickelt  haben. 

So  lange  für  die  Annahme  einer  Entzündung  die  alten  Celsus 'sehen 
Cardinalsymptome  (Calor,  Rubor,  Dolor,  Tumor),  sowie  die  seröse,  hämor- 
rhagische und  eitrige  Exsudation  erforderlich  schienen,  kannte  man  nur 
die  durch  äussere  Verwundung  veranlasste  Nervenentzündung,  welche 
indessen  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und  allgemeinen  Pathologie 
nur  stiefmütterlich  behandelt  wurde,  bis  1863  die  Errichtung  eines  Spe- 
ciallazareths  für  Nervenverletzungen  im  amerikanischen  Bürgerkriege  unter 
der  Leitung  von  Weir  Mitchell,  Morehouse  und  Keen  diesen  Autoren 
die  Gelegenheit  bot,  einschlägige  Erfahrungen  zu  sammeln,  und  die  Frage 
der  traumatischen  Neuritis  dann  durch  W.  Mitchell  allein  1874  zu  einem 
gewissen  Abschlüsse  gebracht  wurde.  Vorher  waren  viel  mehr  die  ver- 
meintlichen Folgeerscheinungen  der  traumatischen  Neuritis  berücksichtigt 
worden,  unter  denen  der  Trismus  und  Tetanus  am  meisten  gefürchtet 
war.  Die  Kliniker  waren  auf  Grund  der  Angaben  von  Lepelletier 
(1827),  Curling  (1836),  Froriep  (1837),  Rokitansky  u.  A.,  dass  sie 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  entzündliche  Verdickungen  der  Nerven- 
stämme der  verwundeten  Gliedmassen  bei  Tetanus  gefunden  hätten,  davon 
durchdrungen,  dass  der  Tetanus  von  einer  von  der  Wunde  fortgeleiteten 
Neuritis  ausgehen  müsse.  Noch  1876  leitete  Nothnagel  seinen  Vortrag 
über  Neuritis  in  diagnostischer  und  pathogenetischer  Beziehung  damit 
ein,  dass  er  seinen  Jenenser  Zuhörern  auf  Grund  der  Schmerzhaftigkeit 
des  Nervus  medianus  am  Oberarm  auf  Druck  in  dem  vorgestellten  Falle 
von  Trismus  und  Tetanus  nach  einer  Schnittwunde  der  letzten  Phalanx 
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des  Daumens  den  patliologiscli-anatomischen  Nachweis  einer  Neuritis  mit 
Sicherheit  voraussagen  zu  l^önnen  glaubte.  Obgleich  er  nun  in  derselben 
Arbeit  mittheilt,  dass  gerade  dieser  Fall  keine  nachweisliche  Neuritis  er- 
kennen liess,  so  macht  ihn  weder  diese  eigene  Erfahrung,  noch  der  von 
ihm  erwähnte  Umstand  stutzig,  dass  auch  nicht  entfernt  in  allen  Fällen 
von  Tetanus  traumaticus  sich  eine  Neuritis  ascendens  gefunden  hätte. 
Da  die  allerdings  schon  von  Billroth  vermuthete  toxische  Entstehung  des 
traumatischen  Tetanus  noch  jeder  experimentellen  Begründung  entbehrte, 
so  war  man  umsomehr  nach  dem  damaligen  Stande  des  Wissens  berech- 
tigt, einen  reflectorischen  Zusammenhang  mit  örtlicher  Neuritis  anzu- 
nehmen, als  auch  sonst  den  indirecten  (reflectorischen)  Symptomen  der 
Neuritis  eine  grosse  Bedeutung  zugeschrieben  wurde.  So  sollte  für  die 
Entstehung  vieler  Neurosen,  nicht  nur  localer  Krämpfe  (Gesichtsmuskel- 
krampf, Halsmuskelkrampf),  sondern  auch  der  Eeflexepilepsie  und  Chorea 
Perineuritis  und  Neuritis  eine  Rolle  spielen.  Dagegen  wurde  für  die  so- 
genannten Reflexlähmungen,  und  zwar  besonders  die  von  Erkrankungen 
der  Blase,  des  Darmes  u.  s.  w.  anscheinend  ausgehenden  Paraplegien 
von  V.  Leyden  1870  angenommen,  dass  eine  ursprüngliche  örtliche  Neu- 
ritis, in  sprungweiser  Fortpflanzung  aufsteigend,  auf  das  Rückenmark 
übergriffe.  Es  wurden  von  v.  Leyden  eine  grosse  Anzahl  von  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Tiesler,  Feinberg,  Klemm,  Nie  dick, 
Rosenbach,  Treub  u.  A.  (1869 — 1879)  angeregt,  welche  darauf  aus- 
gingen, diese  sprungweise  zuerst  von  R.  Remak  auf  Grund  seiner  gal- 
vanotherapeutischen Erfahrungen  behauptete  Verbreitung  der  Neuritis 
ascendens  nachzuahmen.  Es  ist  ein  gewiss  bemerkenswerthes  Beispiel  des 
Wandels  der  Anschauungen  in  der  Pathologie,  dass  das  Interesse  und 
der  Glaube  an  die  anfänglich  in  ihrer  Bedeutung  sicher  überschätzte  Neu- 
ritis migrans  ascendens  in  den  letzten  beiden  Decennien  fast  erloschen  ist. 

Da  unter  den  örtlichen  Symptomen  der  traumatischen  Neuritis  der 
Schmerz  besonders  vorherrscht,  so  ist  es  begreiflich,  dass  Neuralgien  früh- 
zeitig von  neuritischer  Erkrankung  abhängig  gemacht  wurden.  Allerdings 
hat  Romberg  die  Angabe  als  unrichtig  nachgewiesen,  dass  schon  Co- 
tugno  (1770)  Ansammlung  seröser  Flüssigkeit  in  der  Scheide  ischia- 
discher  Nervenfasern  bei  Ischias  gefunden  hätte.  Immerhin  dachten  die 
Pathologen  sehr  viel  früher  an  die  übrigens  immer  und  immer  wieder 
widerlegte  neuritische  Entstehung  von  Neuralgien  als  von  Lähmungen. 
So  selbstverständlich  es  für  unsere  jetzigen  Anschauungen  erscheint,  dass 
auch  eine  autochthone  schwerere  Gewebsveränderung  der  motorischen 
Nerven  durch  Unterbrechung  der  Nervenleitung  Muskellähmung  bewirken 
muss,  so  langsam  hat  diese  Auffassung  entsprechend  der  damals  noch 
fehlenden  pathologisch-histologischen  Anschauung  Eingang  gefunden.  Wenn 
auch  die  traumatischen  und  rheumatischen  Nervenlähmungen  von  Rom- 
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berg  und  Duchenne  schon  gründlich  erforscht  waren,  und  auch  schon 
histologische  Untersuchungen  über  den  Ablauf  der  Nervendegeneratioii 
und  Regeneration  vorlagen,  so  dachte  man  doch  nicht  daran,  irgend  welche, 
namentlich  aber  nicht  die  rheumatischen  Nervenlähmungen  von  einer 
selbstständigen  Erkrankung  der  Nerven  abhängig  zu  machen.  Wenn  nicht 
ein  Trauma  oder  ein  Druck  den  Nerven  betroffen  hatte  oder  ersichtlicher 
Weise  ein  Entzündungsprocess  auf  ihn  übergegriffen  hatte,  so  sollte  wenig- 
stens ein  plastisches  Exsudat  ihn  comprimiren.  Namentlich  für  die  peri- 
pherische Gesichtslähmung  hat  dieses  Axiom  so  lange  unbestritten  Geltung 
gehabt,  dass  der  von  Minkowski  1891  beigebrachte  Befund  einer  reinen 
Neuritis  immer  noch  überraschend  kam.  Wenn  eine  Nervenverletzung 
nicht  ohne  Weiteres  auf  der  Hand  lag,  oder  wenn  nach  spontan  ein- 
getretener Lähmung  alsbald  die  Muskelatrophie  besonders  auffällig  wurde, 
so  wurde  allgemein  eine  myopathische  Lähmung  angenommen  und  dieselbe, 
was  in  prognostischer  Beziehung  zu  schweren  Irrthümern  führte,  häufig 
mit  progressiver  Muskelatrophie  verwechselt.  Selbst  durch  Trauma  ent- 
standene oder  von  einer  Schulterverletzung  ausgehende  Deltoideus-  und 
Serratuslähmungen,  deren  neuritische  Entstehung  aus  der  Beschreibung 
unzweifelhaft  ist,  wurden  noch  1858  von  H.  Friedberg  ausnahmslos  als 
idiopathische  Muskellähmungen  in  Folge  von  Muskelentzündung  aufge- 
fasst.  Die  Lähmung  wurde  von  ihm  in  sehr  gezwungener  Weise  so  er- 
klärt, dass  eine  ursprüngliche  Muskelentzündung  den  Muskel  alsbald  er- 
schlaffen sollte.  Man  muss  sich  vergegenwärtigen,  dass  man  damals  noch 
nicht  den  Einblick  in  den  Ablauf  der  Degeneration  von  Nerv  und  Muskel 
hatte,  welchen  die  methodische  elektrodiagnostische  Untersuchung  der 
Nerven-  und  Muskelerregbarkeit  jetzt  gewährt. 

Um  so  verdienstvoller  erscheint  es,  dass  1860  R.  Remak  zuerst 
die  Lehre  von  den  neuri tischen  Lähmungen  kurz  mit  folgenden 
Worten  begründete:  „Es  gehört  zu  den  sichersten  Ergebnissen  meiner 
diagnostischen  und  therapeutischen  Erfahrungen,  dass  die  unter  dem  all- 
gemeinen Namen  der  Serratus-  und  Cucullarislähmungen  bekannten,  zu 
Atrophie  neigenden  Lähmungen  einzelner  oder  mehrerer  Schultermuskeln, , 
welche  nach  P^rkältung  und  Anstrengung  entstehen  oder  zu  Gelenk- 
entzündung hinzutreten,  durch  Neuritis  muscularis,  d.  h.  durch  Neuritis 
diffusa  oder  nodosa  der  vom  Plexus  brachialis  zu  jenen  Muskeln  sich 
begebenden  Nervenäste  bedingt  werden."  Weiterhin  erwähnt  er  als  häufig 
die  Neuritis  des  Medianus  am  Oberarm  und  die  von  ihr  abhängige  neu- 
ritische Muskelatrophie  der  Daumenmuskeln  und  betont  ihre  von  der 
progressiven  Muskelatrophie  abweichende  Verbreitung  und  Prognose.  In 
der  Einleitung  eines  1864  geschriebenen,  diese  Erfahrungen  ausführlicher 
darstellenden,  nicht  veröffentlichten  Capitels  über  neuritische  Lähmungen 
für  eine  von  meinem  Vater  beabsichtigte  „Klinik  der  Nervenkrankheiten" 
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findet  sich  folgender  bemerkenswerther  Satz:  „Ich  Arermochte  in  der  ge- 
sammten  Literatur  weder  eine  Thatsache,  noch  auch  eine  durch  Analogie 
begründete  Ansicht  aufzufinden,  aus  welcher  das  Zustandekommen  der 
Muskellähmungen  durch  Neuritis  mit  irgend  einer  Wahrscheinlichkeit 
hervorginge." 

Einen  weiteren  Fortschritt  in  der  Kenntniss  der  neuritischen  Läh- 
mungen brachte  die  experimentelle  Erforschung  der  von  Duchenne  seit 
1847  bei  peripherischen  Lähmungen  gefundenen  Aufhebung  der  Muskel- 
erregbarkeit für  den  inducirten,  und  der  von  Baierlacher  1859  ent- 
deckten, später  sogenannten  Entartuugsreaction  für  den  galvanischen 
Strom.  Bs  waren  die  classischen  Arbeiten  von  Erb  und  v.  Ziemssen  und 
Weiss,  welche  1868  diese  werthvollen  Aufschlüsse  beibrachten.  Wie  sehr 
die  Klärung  des  Verhältnisses  der  elektrodiagnostischen  Symptome  zu  dem 
Ablauf  der  Degeneration  des  Nerven  und  Muskels  bei  Nervenlähmungen 
ein  Erforderniss  für  den  Fortschritt  der  Erkenntniss  war,  geht  daraus 
hervor,  dass  noch  1868  Hitzig  die  Bleilähmung  als  eine  myopathische 
(musculäre)  Lähmung  auflfasste.  Da  die  experimentellen  Nervenlähmungen 
durch  Durchschneidung  und  Quetschung  der  Nerven  erzielt  waren,  so 
kamen  die  Resultate  dieser  Untersuchungen  besonders  dem  Verständniss 
der  traumatischen  Nervenlähmungen  zugute,  und  der  idiopathischen 
wenigstens  insoweit,  als  sie  nun  nicht  mehr  als  Muskellähmungen  ver- 
kannt werden  konnten.  Sie  bestärkten  aber  andererseits  die  AufFas.sung, 
dass  auch  die  anscheinend  idiopathischen  Nervenlähmungen  von  einem 
den  Nerven  von  aussen  erdrückenden  Exsudat  veranlasst  würden.  Noch 
1872  wurde  von  Nothnagel  diese  Entstehung  der  von  ihm  beschriebenen 
peripherischen  Typhuslähmungen  angenommen.  Dagegen  wurde  von  Du- 
chenne 1872  eine  „Paralysie  consecutive  ä  la  nevrite  a  frigore  ou  Nevrite 
paralytique  a  frigore"  anerkannt.  Genügendes  anatomisches  Material  lag 
bei  der  seltenen  Gelegenheit  der  Obductionsbefunde  locaUsirter  periphe- 
rischer Paralysen  und  der  Unvollkommenheit  der  Untersuchungsmethoden 
noch  nicht  vor  und  floss  auch  später  nur  sparsam  zu.  Erst  1874  wurde 
von  Bernhardt  Perineuritis  und  Neuritis  des  Radialis  als  Grundlage  einer 
nach  Typhus  exanthematicus  entstandenen  Radialisparalyse  anatomisch 
nachgewiesen.  Die  bereits  früher  erhobenen  Befunde  von  Neuritis  bei 
toxischer  Lähmung,  nämlich  bei  Kohlenoxydlähmung  (Leudet  1865)  und 
Bleilähmung  (Lancereaux  1862  u.  A.),  kamen  damals  für  die  neuritische 
Basis  der  peripherischen  Lähmungen  nicht  in  Betracht,  da  man  von  einer 
einheitlichen  Auffassung  von  Lähmungen  verschiedener  Aetiologie  noch 
weit  entfernt  war.  Immer  mehr  bürgerte  sich  aber  doch  allmälig  die 
Ansicht  ein,  dass  die  nicht  traumatischen  Nervenlähmungen  nicht  nur 
der  einzelnen  peripherischen  cerebrospinalen  Nerven,  sondern  auch  der 
Plexus  von  neuritischen  Processen  ausgehen  können.    Dies  wurde  auch 
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von  Erb  1874  für  die  von  ihm  beschriebenen  und  nach  ihm  benannten 
Armplexuslähmungen  angenommen,  soweit  sie  nicht  traumatisch  sind. 
Auch  Bernhardt  hat  in  der  ausführlichen  Bearbeitung  der  peripherischen 
Lähmungen  in  diesem  Handbuch  ihre  häufige  neuritische  Pathogenese 
hervorgehoben. 

Wie  ist  es  nun  zu  erklären,  dass  bei  dem  Auftreten  schlaffer  dege- 
nerativer Lähmung  nicht  in  einem  einzelnen  Nerven,  sondern  genau  mit 
denselben  elektrodiagnostischen  Zeichen  in  mehreren  Nervengebieten,  sei 
es  eines  Gliedabschnittes  oder  einer  ganzen  Extremität  oder  auch  mehrerer 
Extremitäten,  erst  zwei  Decennien  nach  der  Aufstellung  der  neuritischen 
Lähmungen  die  Annahme  einer  mehrfachen  neuritischen  Erkrankung  peri- 
pherischer Nerven  plausibel  erschien?  Diese  Verzögerung  der  Erkenntniss 
wurde  durch  den  Mitte  der  Sechzigerjahre  einsetzenden,  auf  der  Verbesse- 
rung der  anatomischen  üntersuchungsmethoden  fussenden  Aufschwung 
der  Rückenmarkspathologie  verschuldet.  Man  knüpfte  an  die  früher  so- 
genannte essentielle,  von  v.  Heine  schon  18G0  als  spinale  bezeichnete 
atrophische  Kinderlähmung  an.  Duchenne  hatte  1855  gezeigt,  dass  in 
den  definitiv  gelähmten  Muskeln  Verlust  der  Erregbarkeit  für  den  indu- 
cirten  Strom  eintritt.  Diese  p]rfahruug  wurde  1868  von  Salomon  dahin 
ergänzt,  dass  in  denselben  Muskeln  auch  galvanomusculäre  Entartungs- 
reaction  nachweisbar  ist.  Während  so  eine  grosse  klinische  üeberein- 
stimmung  mit  peripherischen  Paralysen  sich  herausstellte,  wurde  in  zur 
Obduction  gelangten,  meist  veralteten  Fällen  von  Prevost  und  Vulpian 
(1866),  Lockhart  Clarke  (1867),  Charcot  und  Joffroy  (1870)  in  den- 
jenigen Abschnitten  des  Rückenmarkes,  von  denen  die  Vorderwurzeln  und 
Nerven  der  gelähmten  Gliedmassen  ausgingen,  Atrophie  der  grauen  Vorder- 
hörner  gefunden,  durch  welche  die  in  ihnen  enthaltenen  multipolaren 
Ganglienzellen  zerstört  waren.  Auf  diesen  Befunden  und  dem  Nachweis 
der  Atrophie  derselben  Ganglienzellen  bei  der  progressiven  Muskelatrophie 
wurde  die  Lehre  von  der  Poliomyelitis  anterior  begründet  (der  Name 
wurde  1874  von  Kussmaul  empfohlen).  Man  machte  die  Voraussetzung, 
dass  durch  acute  oder  albnälige  Ausschaltung  der  motorischen  multi- 
polaren Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäule  acute  oder  subacute  Läh- 
mung der  von  dem  betreffenden  Spinalsegmente  innervirten  Muskeln  ein- 
tritt, und  weiterhin,  dass  die  Ernährungsstörung  und  Atrophie  der  Ganglien 
nach  dem  Waller'schen  Gesetze  secundäre  Nervendegeneration  erst  der 
Vorderwurzeln,  dann  der  entsprechenden  motorischen  Nerven  und  von 
ihnen  versorgten  Muskeln  zur  Folge  haben  müsste.  i)a  bei  der  spinalen 
progressiven  Muskelatrophie  und  progressiven  Bulbärparalyse  bei  Lebzeiten 
die  Motilität  der  abgemagerten  Muskeln,  sowie  die  elektrische  Nerven- 
erregbarkeit bestehen  bleibt,  und  anatomisch  die  Degeneration  der  peri- 
pherischen Nerven  vermisst  wird,  so  kam  man  mit  dieser  Hypothese  nicht 
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aus,  sondern  war  genöthigt,  entweder  einen  besonderen  trophischen  di- 
recten  Zusammenliang  zwischen  der  Ganglienzelle  einerseits  und  den 
Muskeln  andererseits,  oder  auch  neben  den  motorischen  Ganglienzellen 
noch  besondere,  nur  trofjhische  Ganglienzellen  anzunehmen  (Duchenne 
und  Joffroy  1870). 

Die  Entwicklung  der  Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie, 
welche  insofern  einen  ähnlichen  Gang  genommen  hat,  als  auch  hier  der 
spinale  oder  musculare  Ausgang  zu  vielfachen  Controversen  Anlass  ge- 
geben hat,  muss  hier  ausserhalb  der  Betrachtung  gelassen  werden. 

Die  sehr  einleuchtende  und  bestechende  Lehre  von  der  Poliomyelitis 
anterior  der  Erwachsenen  wurde  1872  von  Duchenne  inaugurirt,  welcher 
von  der  spinalen  Kinderlähmung,  namentlich  durch  den  Verlust  der  fara- 
dischen Erregbarkeit  analogen  Lähmungsformen  Erwachsener  mehrere  je 
nach  dem  acuten  oder  chronischen  Verlaufe  mit  langathmigen  Bezeich- 
nungen belegte  Krankheitsbilder  aufstellte.  Galvanische  Entartungsreac- 
tion  eines  der  spinalen  Kinderlähmung  analogen  Falles  eines  Erwach- 
senen wurde  1874  zuerst  von  Bernhardt  beschrieben,  und  dadurch  auch 
in  dieser  Beziehung  wieder  die  Uebereinstimmung  nachgewiesen.  Auf- 
genommen wurde  die  Poliomyelitislehre  von  den  führenden  Neurologen 
(Chareot,  Erb,  C.  Westphal  u.  A.).  Von  C.  Westphal  wurde  1876 
für  die  acute  Form  die  Bezeichnung  „acute  atrophische  Spinallähmung" 
empfohlen,  welcher  Erb  alsbald  die  subacute  und  chronische  anreihte. 
Letztere,  als  eine,  auf  die  grauen  Vordersäulen  beschränkte  chronische  Er- 
krankung, sollte  sich  durch  das  Fehlen  der  spastischen  Erscheinungen 
von  der  um  dieselbe  Zeit  von  Chareot  aufgestellten  amyotrophischen 
Lateralsclerose  unterscheiden.  Die  häufige  Symmetrie  und  grössere  Ver- 
breitung der  Lähmungen  über  mehrere  Extremitäten  schien  besonders  für 
ihren  centralen  Ursprung  zu  sprechen.  Gewisse  Besonderheiten  der  Locali- 
sation  der  Lähmungen,  dass  sie  sich  nämlich  nicht  an  die  einzelnen 
Nervengebiete  binden,  sondern  von  verschiedenen  Nerven  innervirte,  syner- 
gisch wirkende  Muskeln  nicht  selten  zusammen  befallen  und  so  eine  grosse 
Analogie  mit  der  Bleilähmung  darbieten,  gaben  den  Anlass,  dass  Erb 
1874  und  E.  Remak  1875  auch  die  poliomyelitische  Pathogenese  der 
Bleilähmung  als  wahrscheinüch  vertraten.  Die  typischen  Localisationen 
wurden  1879  von  E.  Remak  ausführlich  bearbeitet. 

Auch  die  acute  aufsteigende  Paralyse  Landry's  wurde  von  einzelnen 
Autoren  (Chalvet  1871,  Petitfils  1873)  als  acuteste  Form  der  Polio- 
myelitis betrachtet. 

Wenn  dann  bei  den  spärlichen  Obductionsbefunden  zunächst  die 
Nerven-  und  Muskeldegenerationen  sehr  viel  aufi'älliger  waren  als  die 
mühselig  zu  suchenden  Rückenmarksveränderungen,  so  erschütterte  dies 
nicht  die  Annahme  einer  Poliomyelitis,  da  man  erstere  als  secundäre 
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betrachtete.  Man  wollte  die  Rückenmarksveränderungeii  finden  und  musste 
sich  häufig  mit  geringfügigen  Alterationen  der  Zellen  (Vacuolisation)  be- 
gnügen. So  kam  es  denn,  dass  einzelne  Obductionsbefunde  hierher  gehö- 
riger Krankheitsfälle  (Dumenil  1864  und  1866,  Bichhorst  1876,  Eisen- 
lohr 1879,  Joffroy  1879),  in  welchen  nur  peripherische  Nerven-  und 
Muskeldegeneration,  aber  keine  oder  geringe  Rückenmarksveränderungen 
constatirt  waren,  zunächst  unbeachtet  blieben.  Man  hatte  wohl  auch  den 
Hintergedanken,  dass  nicht  ordentlich  untersucht  war,  imd  bessere  Me- 
thoden doch  noch  Rückenmarkveränderungen  erkennen  lassen  müssten. 
In  den  nur  klinisch  beobachteten  Fällen  vernachlässigte  man  der  Poliomye- 
litishypothese zu  Liebe  eher  die  häufigen  Schmerzen  und  die  Sensibilitäts- 
störungen oder  legte  sie  als  Hinterhornsymptome  aus,  als  dass  man  das 
Rückenmark  aus  dem  Spiel  liess.  Namentlich  die  acute  atrophische 
Spinallähmung  war  eine  so  häufige  Krankheit,  dass  F.  Müller  1880 
47  Fälle  monographisch  zusammenstellen  konnte,  ohne  auch  nur  der  Mög- 
lichkeit der  Verwechslung  mit  peripherischen  Affectioneu  zu  gedenken. 

Gerade  als  so  die  Lehre  von  der  Poliomyelitis  ihren  Höhepunkt  er- 
reicht hatte,  gelang  es  der  nüchternen  und  vernichtenden  Kritik  v.  Ley- 
den's  1880,  in  zwei  Arbeiten  überzeugend  nachzuweisen,  dass  dieselbe 
aus  Analogieschlüssen  auf  sehr  unsicherer  anatomischer  Basis  schematisch 
aufgebaut  war.  Er  selbst  beschrieb  klinisch  und  anatomisch  unter  aus- 
führlicher Würdigung  der  schon  oben  erwähnten  Vorarbeiten  zwei  typische 
Fälle  von  Neuritis  disseminata  multiplex  ohne  Betheiligung  des  Rücken- 
markes und  entwarf  das  Krankheitsbild  der  multiplen  degenerativen  Neu- 
ritis. Als  Aetiologie  wurden  zunächst  Erkältung,  Muskelanstrengungen, 
Lifectionskrankheiten  angegeben.  Der  Name  Polyneuritis  wurde  zuerst 
1882  von  Pierson  gebraucht. 

Es  ist  müssig,  dass  sich  um  die  Polyneuritis  ein  nationaler  Prioritäts- 
streit entwickelt  hat.  Wenn  J.  Ross  und  S.  Bury  anführen,  dass  bereits 
1843  Graves  vermuthet  hat,  dass  eine  1828  von  Chomel  in  Paris  beob- 
achtete Epidemie  ausgedehnter  Lähmungen  von  einer  Erkrankung  der 
Nervenendigungen  herrührte,  so  war  dies  doch  nur  eine  unbewiesene  Ver- 
muthung.  Viel  schwerwiegender  wären  die  französischen  Prioritätsansprüche 
für  Dumenil  und  Joffroy,  wenn  es  diesen  Autoren  gelungen  wäre,  die 
gerade  von  Frankreich  ausgegangene,  fast  zehn  Jahre  die  Neuropathologie 
beherrschende  Poliomyelitislehre  auf  ihr  bescheidenes  Gebiet  zurückzu- 
weisen.   Dieser  durchschlagende  Erfolg  war  v.  Leyden  vorbehalten. 

Es  folgten  so  schnell  bestätigende  klinische  und  anatomische  Beob- 
achtungen von  Eisenlohr,  Kast,  Pierson,  Caspari,  v.  Strümpell, 
F.  C.  Müller,  0.  Vierordt,  Roth,  Oppenheim,  Löwenfeld,  Deje- 
rine  u.  A.,  dass  schon  1884  v.  Leyden  in  seinem  Referate  über  Polio- 
myelitis und  Neuritis  auf  dem  Berliner  Congress  für  innere  Medicin  wohl 
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mit  Recht  aussprechen  konnte,  dass  die  Mehrzahl  der  Neurologen  zu  der 
Ansicht  neigte,  dass  die  Krankheit,  welche  man  bisher  als  Poliomyelitis 
diagnosticirt  hatte,  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  multiple  Neuritis  sein 
möchte.  Er  warnte  aber  auch  vor  schematischer  Einseitigkeit  mit  folgen- 
dem, fast  prophetischem  Satze :  „So  lange  nicht  zweifellose  Beweise  dafür 
vorliegen,  dass  die  spinalen  Ganglienzellen  auch  im  Gefolge  peripherer 
neuritischer  Processe  erkranken  und  atrophiren  können,  so  lange  ist  das 
Loos  der  Poliomyelitis  nicht  entschieden." 

Namentlich  in  ätiologischer  Beziehung  war  das  Gebiet  der  Poly- 
neuritis alsbald  erweitert  worden.  Die  Bleilähmung  hatte  v.  Leyden 
sofort  wieder  für  die  Neuritis  in  Anspruch  genommen,  für  deren  peri- 
pherischen Ursprung  gewichtige  Stimmen,  z.  B.  von  C.  Westphal  1874, 
von  Charcot  1876,  niemals  aufgehört  hatten,  sich  zu  erheben.  Ferner 
erhielt  v.  Leyden 's  Annahme,  dass  die  diphtherischen  Lähmungen  von 
neuritischen  Veränderungen  abhängen,  durch  eine  gründliche  Untersuchung 
von  P.  Meyer  1881  eine  gewichtige  Stütze. 

Kurz  nachher,  1882,  erschienen  die  Arbeiten  von  Baelz  und  Scheube, 
nach  welchen  die  japanische  Kakke  (Beriberi)  als  eine  endemische  Form 
der  Polyneuritis  zu  betrachten  war. 

Auf  die  besondere  Bedeutung  des  chronischen  Alkoholismus  in  der 
Aetiologie  der  Polyneuritis  wurde  1884  von  Moeli  die  Aufmerksamkeit 
gelenkt. 

Es  würde  zu  weit  führen,  schon  an  dieser  Stelle  zu  verfolgen,  in 
welchen  Richtungen  die  Kenntniss  der  Polyneuritis  in  anatomischer  und 
klinischer  Beziehung  durch  die  Arbeiten  der  schon  genannten  Autoren 
und  die  ferneren  von  F.  Schultze,  E.  Remak,  R.  Schulz,  Lilienfeld, 
V.  Ziemssen,  M.  Bernhardt,  Stintzing,  Rosenheim,  Moebius, 
Thomsen,  Kahler,  Siemerling,  Senator,  Eichhorst,  Nonne,  Min- 
kowski, Goldflam,  Bruns,  Nauwerck  und  Barth  in  Deutschland,  von 
Dejerine,  Pitres  und  Yaillard,  Raymond,  Ballet,  Francotte,  Ba- 
binski,  Charcot,  Auche  in  Frankreich,  von  Grainger  Stewart, 
Dreschfeld,  Buzzard,  J.  Ross,  Althaus  u.  A.  in  England  bis  1890 
gefördert  wurde.  Nur  ein  Punkt  sei  hervorgehoben.  Nachdem  C.  West- 
phal zuerst  1878  Degeneration  sensibler  Hautnerveri  bei  Tabes  gefunden 
hatte,  eine  Frage,  welche  durch  die  Untersuchungen  von  Oppenheim 
und  Siemerling  1887  wesentlich  zum  Abschlüsse  kam,  war  das  Inter- 
esse an  den  Beziehungen  dieser  Neuritis  sensibler  Nerven  zur  klinischen 
Ataxie  wachgerufen  worden.  Im  Verlaufe  dieser  Untersuchungen  ermittelte 
Dejerine  zuerst  1883  die  wichtige  Thatsache,  dass  auch  ohne  jede  ana- 
tomische Erkrankung  des  Rückenmarkes  Ataxie  lediglich  durch  neuri- 
tische  Veränderungen  der  sensiblen  Nerven  begründet  sein  kann  (Neuro- 
tabes  peripherica).    Es  wurde  dies  zuerst  bei  Alkoholisten  gefunden  und 
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für  eine  Eigeiithümlichkeit  der  Alkoholneuritis  gehalten,  später  aber  auch 
für  andere  Formen  der  toxischen  und  dyskrasischen  Neuritis  nachgewiesen 
und  angenommen. 

So  war  denn  die  Anzahl  und  die  Verschiedenartigkeit  der  Aft'ec- 
tionen,  welchen  Polyneuritis  zu  Grunde  lag,  so  erheblich  geworden,  dass 
V.  Leyden,  als  er  dieselben  1888  in  zwei  in  der  Berliner  militärärzt- 
lichen Gesellschaft  gehaltenen  Vorträgen  zu  gruppiren  versuchte,  hervor- 
heben musste,  dass  die  Polyneuritis  nicht  eine  einzige  Krankheit 
darstellt,  sondern  eine  Gruppe  von  Krankheiten,  deren  einzelne 
Formen  in  ihrem  Typus  zwar  übereinstimmen,  im  Einzelnen  jedoch  viele 
Verschiedenheiten  darbieten  sollten. 

In  der  That  ist  die  klinische  Verschiedenheit  der  aufsteigenden 
Landry'schen  Paralyse,  der  infectiösen  multiplen  atrophischen  Paralysen, 
der  Alkohollähmungen,  der  Bleilähmung,  Arseniklähmung,  der  diphthe- 
rischen Lähmungen,  der  acuten  Ataxien  u.  s.  w.  so  erheblich,  dass  man 
bald  genöthigt  wurde,  zur  Erklärung  derselben  wieder  den  Pfad  der  Hypo- 
thesen zu  beschreiten,  wenn  man  nicht  vorzog,  diese  Verschiedenheiten 
zu  ignoriren.  Namentlich  für  diejenigen  atrophischen  Lähmungen,  welche' 
sich  den  Typen  der  spinalen  Kinderlähmung  und  der  Bleilähmung  an- 
schliessen,  und  für  letztere  selbst  wurde  1883  von  Erb  die  Hypothese 
entwickelt,  dass  auch  functionelle  Störungen  der  Ganglien,  welche  durch 
die  zeitigen  histologischen  Methoden  nicht  nachweisbar  sind,  in  der  End- 
verbreitung ihrer  Innervation  degenerative  Veränderungen  nach  sich  ziehen 
könnten.  Demgegenüber  wurde  1884  von  v.  Strümpell  zuerst  die  ver- 
mittelnde Ansicht  geäussert,  dass  eine  principielle  Scheidung  der  Verän- 
derungen im  Kückenmark  (Poliomyelitis)  und  in  den  peripherischen  Nerven 
(Polyneuritis)  überhaupt  gar  nicht  unter  allen  Umständen  gerechtfertigt 
ist,  sondern  die  in  Rede  stehenden  Affectionen  unter  einem  einheitlichen 
ätiologischen  Gesichtspunkte  aufzufassen  seien.  Von  den  Autoren  aber, 
welche  nur  anerkennen  wollten,  was  histologisch  zu  sehen  war,  wurde 
angenommen,  und  zwar  zuerst  für  die  Bleilähmuug  1885  von  F.  Schnitze, 
dass  gewisse  toxische  Schädlichkeiten  eine  bestimmte  Prädilection  (Affi- 
nität) für  bestimmte  Abschnitte  der  peripherischen  Nerven  hätten  (elective 
peripherische  Systemerkrankung).  Diese  Affinitätshypothese  wurde  später 
zur  Erklärung  der  verschiedenen  Formen  der  Polyneuritis  verallge- 
meinert. 

Das  laufende  Decennium  hat  nicht  nur  mehrfache  Nachunter- 
suchungen nach  unterdessen  sehr  verfeinerten  anatomischen  Untersuchungs- 
methoden gebracht,  sondern  es  wurden  nach  dem  Vorgange  der  positiven 
Befunde  von  Pal  (1891)  die  Untersuchungen  des  Rückenmarkes  wieder 
aufgenommen.  Es  lässt  sich  in  dieser  Beziehung  eine  gewisse  rückläufige 
Bewegung  nicht  verkennen,  indem  neuerdings  wieder  die  spinalen  Ver- 
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änderungeii  in  ihrem  Abhängigkeitsverhältniss  zu  den  peripherischen  er- 
örtert werden.  Eine  principielle  Bedeutung  hat  die  Neuronlehre  gewonnen, 
welche  das  motorische  Neuron  erster  Ordnung  von  den  multipolaren 
Ganglienzellen  des  Vorderhornes  bis  zur  motorischen  Endplatte  als  ana- 
tomische und  functionelle  Einheit  aulfasst.  Experimentaluntersuchungen 
machen  es  wahrscheinlich,  dass  nicht  ein  Theil  desselben  auf  die  Dauer 
degenerirt  sein  kann,  ohne  das  gesammte  Neuron  zu  betheiligen.  Wenn 
damit  für  die  anatomisch-pathologische  Untersuchung  sich  die  Frage,  ob 
eine  spinale  oder  peripherische  Erkrankung  vorliegt,  häufig  in  der  von 
V.  Strümpell  angenommenen  vermittelnden  Weise  erledigen  dürfte,  so 
wird  für  die  klinische  Entwicklung  der  Krankheit  doch  stets  den  Aus- 
schlag geben,  in  welcher  Höhe  des  Neurons  die  krankmachende  Noxe 
einsetzt. 

Abgesehen  von  den  erwähnten  und  zahlreichen  neueren  Original- 
arbeiten sind  die  Capitel  „Neuritis"  und  „Polyneuritis"  in  den  neueren 
Handbüchern  und  Lehrbüchern  der  Nervenkrankheiten  des  In-  und  Aus- 
landes mehrfach  bearbeitet  worden.  Dagegen  steht  wenigstens  in  der 
deutschen  Literatur  eine  umfassendere  Monographie  noch  aus,  da  meine 
eigene  encyklopädische  Bearbeitung  der  Neuritis  in  drei  Auflagen  der 
Realencyklopädie  (1881,  1888  und  1898)  nicht  als  solche  gelten  kann. 

Li  Frankreich  hat  Mme.  Dejerine-Klumpke  1889  eine  Mono- 
graphie über  die  Polyneuritiden  im  Allgemeinen  und  die  Bleilähmungen 
im  Besonderen  geliefert,  Babinski  1894  im  sechsten  Bande  des  Traite 
de  Medecine  (Charcot,  Bouchard)  den  Abschnitt  „Nevrites"  bear- 
beitet, und  1897  Raymond  in  seiner  „Clinique  des  maladies  du  Systeme 
nerveux"  umfangreiche  Vorlesungen  über  Polyneuritis  veröffentlicht.  In 
England  haben  J.  Ross  und  Judson  S.  Bury  1893  ein  ausführliches 
Buch  „On  peripheral  Neuritis"  herausgegeben. 

Als  ich  vor  die  Aufgabe  gestellt  wurde,  für  dieses  Werk  das  wesent- 
lich von  einem  anatomischen  Krankheitsbegriff  ausgehende  Krank- 
heitsgebiet der  Neuritis  und  Polyneuritis  zu  bearbeiten,  glaubte  ich,  da 
ich  selbst  seit  vielen  Jahren  keine  Gelegenheit  zu  anatomischen  Unter- 
suchungen habe,  für  die  kritische  Bearbeitung  des  anatomischen  und 
pathologisch-anatomischen  Theiles  meinen  auf  der  Höhe  der  neuea'en 
histologischen  Methoden  stehenden  Mitarbeiter  gewinnen  zu  sollen. 

L  i  t  e  r  a  t  II  r. 

S.  Weil-  Mitchell,  G.  Morehouse  and  Keen,  Gunshot  Wounds  and  other  Injuries 

of  Nerves.  Philadelphia  1864. 
Weil-  Mitchell,  Des  lesions  des  nerfs  et  de  leurs  consequeuces.  Traduit  par  M.  Dastre. 

Paris  1874. 


Geschichtliche  Einleitung. 


11 


Lepelletier,  Rev.  med.  1827,  IV,  S.  183. 
Curling,  A  treatise  on  tetanus.  London  1836. 
Froriep,  Neue  Notizen,  I,  S.  7,  1837. 
Rokitansky,  Lehrbuch,  II,  S.  498. 

Nothnagel,  Die  Neuritis  in  diagnostischer  und  pathogenetischer  Beziehung.  Volk- 

mann's  Sammlung  klin.  Vorträge,  Nr.  103,  1876. 
Billroth,    Die   allgemeine  chirurgische  Pathologie   und  Therapie.    3.  Aufl.  1868, 

S.  397. 

Leyden,  Ueber  Reflexlähmungen.  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vorträge,  Nr.  2, 
1870. 

Tiesler,  Ueber  Neuritis.  Inaug.-Dissert.  Königsberg  1869,  S.  25. 

Feinberg,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1871,  Nr.  46. 

Klemm,  Ueber  Neuritis  migrans.  Inaug.-Dissert.  Strassburg  1874. 

Niedick,  Ueber  Neuritis  migrans  und  ihre  Folgezustände.    Archiv  f.  exp.  Pathologie, 

VII,  S.  205,  1877. 

Rosenbach,  Experimentelle  Untersuchungen  über  Neuritis.  Archiv  f.  exp.  Pathologie, 

VIII,  S.  223  ff.,  1877. 

Treub,  Ueber  Reflexparalysen  und  Neuritis  migrans.  Ibid.  X,  S.  398,  1879. 

Cotunnius,  De  ischiade  nervosa  commentarius.  Viennae  1770. 

Romberg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  3.  Aufl.  1853,  S.  79. 

Minkowski,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  rheumatischen  Facialislähmung.  Berliner 

klin.  Wochenschr.  1891,  Nr.  27,  S.  665. 
H.  Priedberg,  Pathologie  und  Therapie  der  Muskellähmung.  Weimar  1858. 
R.  Remak,   Ueber  Neuritis.    Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilkunde  1860,   Nr.  48, 

S.  771  iF. 
Duchenne,  Compt.-rend.  1847. 
Baierlacher,  Bayr.  ärztl.  Intelligenzblatt  1859. 

Erb,  Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  peripherischer  Paralysen.  Deutsches 

Archiv  f.  klin.  Medicin  1868,  IV  u.  V. 
Ziemssen  u.  Weiss,  ebenda  1868,  IV. 
Hitzig,  Studien  über  Bleivergiftung,  1868. 

Nothnagel,  Die  nervösen  Nachkrankheiten  des  Typhus.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Me- 
dicin, IX,  1872,  S.  518. 
Duchenne,  De  l'electrisation  localisee.  Troisieme  Edition.  Paris  1872,  S.  692. 
Bernhardt,  Archiv  f.  Psych.  IV,  S.  608,  1874. 

Leudet,  Recherches  sur  les  troubles  des  nerfs  peripheriques  et  surtout  des  nerfs  vaso- 
moteurs  consecutifs  ä  l'asphyxie  par  la  vapeur  du  charbon.  Arch.  gen.  1865, 
Mai,  S.  313. 

Lancereaux,  Gaz.  med.  1862,  S.  709- 

Erb,  Ueber  eine  eigenthümliche  Localisation  von  Lähmungen  im  Plexus  brachialis. 
Verhandl.  des  Heidelberger  naturhist.  Vereines  vom  10.  Nov.  1874. 

Jak.  V.  Heine,  Spinale  Kinderlähmung.  2.  umgearbeitete  u.  vermehrte  Aufl.  Stutt- 
gart 1860. 

Duchenne,  De  l'electrisation  localisee,  1855. 

Salomen,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  u.  physische  Erziehung.  Neue  Folge,  1868,  S.  870. 
Prevost,  Comptes-rendus  de  la  Societe  de  Biologie  1866,  S.  215. 
Lockhart  Clarke,  Med.  chir.  Transact.  1867. 

Charcot  et  Joffroy,  Gas  de  paralysie  infantile  spinale  avec  lesions  des  cornes  ante- 
rieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle  epiniere.  Arch.  de  Phys.,  S.  135,  1870, 
V  et  VI. 


12 


Geschichtliche  Einleitung. 


Frey,  Berliner  kliu.  Wocheuschr.  1874,  Nr.  1,  2,  3  u.  44. 
Duchenne  et  Joffroy,  Arch.  de  physiologie  1870,  S.  506. 
Duchenne,  De  l'electrisation  localisee.  Troisieme  Edition  1872,  S.  437  fF. 
Bernhardt,  Ueber  eine  der  spinalen  Kinderlähmung  ähnliche  AfFection  Erwachsener. 

Arch.  f.  Psych.  1874,  IV,  S.  370. 
C.  Westphal,  Arch.  f.  Psych.,  YI,  S.  765  u.  809,  1876. 
Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarkes,  1876. 

—  Krankheiten  der  peripherischen  cerebrospinalen  Nerven,  1874,  S.  496. 

E.  Remak,  Zur  Pathogenese  der  Bleilähmungen.  Archiv  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten, 

VI,  S.  1  ff.,  1875. 

—  Ueber  die  Localisation  atrophischer  Spinallähmungen  und  spinaler  Muskelatrophien. 

Archiv  f.  Psych.,  IX,  1879. 
Chalvet,  These,  Paris  1871. 

Petitfils,  Consideratious  sur  l'atrophie  aigue  des  cellules  motrices.  Paris  1873, 
S.  98. 

Dumenil,  Paralysie  peripherique  du  mouvement  et  du  sentiment  portant  pour  les 
quatre  membres.  Atrophie  des  rameaux  nerveux  des  parties  paralysees.  Gaz. 
hebdomaire  1864,  S.  203. 

—  Contribution  pour  servir  ä  l'histoire  des  paralysies  peripheriques  et  specialement 

de  la  nevrite.   Gaz.  hebdomaire  1866,  S.  51,  67  et  84. 
Eichhorst,  Neuritis  acuta  progressiva.  Virchow's  Archiv,  69.  Bd.,  1876. 
C.  Eiseiilohr,  Idiopathische  subacute  Muskellähmung  und  Atrophie.    Centralbl.  f. 

Nervenheilkunde  1879,  Nr.  5,  S.  100. 
Joffroy,  De  la  nevrite  parenchymateuse  spontanee  generalisee  et  partielle.  Arch.  de 

phys.  1879,  S.  172—198. 

F.  Müller,  Die  acute  atrophische  Spinallähmung  der  Erwachsenen  (Poliomyelitis  an- 

terior acuta).  Stuttgart  1880. 
Leyden,  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Neuritis.   Gharite-Annalen,  Jahr  V,  1880. 

—  Ueber  Poliomyelitis  und  Neuritis.    Zeitschr.  f.  klin.  Medicin  1880,  I,  S.  387 

bis  435. 

Pierson,  Ueber  Polyneuritis  acuta.  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vorträge,  Nr.  229, 
1882. 

J.  Eoss  and  Judson  S.  Bury,  On  peripheral  Neuritis,  1893. 

Leyden,  Ueber  Poliomyelitis  und  Neuritis.  Verhandl.  d.  Congresses  f.  innere  Medicin. 

III.  Congress,  1884,  S.  92  ff. 
C.  Westphal,  Archiv  f.  Psych.  1874,  IV,  S.  776. 

Charcot,  Lefons  sur  les  maladies  du  Systeme  nerveux  1877,  II,  S.  267. 

P.  Meyer,  Anatomische  Untersuchungen  über  diphtheritische  Lähmung.  Virchow's 

Archiv,  85.  Bd.,  1881. 
Bälz  u.  Scheube,  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin,  IV,  S.  616,  1882. 

Moeli,  Statistisches  und  Klinisches  über  Alkoholismus.  Gharite-Annalen  1884, 
S.  541. 

C.  Westphal,  Arch.  f.  Psych,,  VIII,  S.  481,  1878. 

Oppenheim  u.  Siemerling,  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis  und  der  peri- 
pherischen Nervenerkrankung.  Arch.  f.  Psych.,  XVIII,  Heft  1  u.  2,  1887. 

Dejerine,  Sur  le  nervotabes  peripherique.  Gompt.-rend.  1883,  23  Octobre. 

Leyden,  Die  Entzündung  der  peripheren  Nerven  (Polyneuritis-Neuritis  multiplex,  deren 
Pathologie  und  Behandlung,  zwei  Vorträge).  Berlin  1888. 

Erb,  Bemerkungen  über  gewisse  Formen  der  neuritischen  Atrophie  (sog.  multiple  dege- 
nerative Neuritis).  Neurolog.  Centralbl.  1883,  S.  481. 


GescWehtliclie  Einleitung. 


13 


Strümpell,  Ueber  das  Verhältniss  der  multiplen  Neuritis  zur  Poliomyelitis.  Neurolog. 

Centralbl.  1884,  S.  241  ff. 
F.  Schultze,  Ueber  Bleiläbmung.  Archiv  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten  1885,  XVI.  Bd., 

S.  791-812. 
J.  Pal,  Ueber  multiple  Neuritis.  Wien  1891. 

E.  Remak,  Neuritis,  ßealencyklopädie,  1.  Aufl.,  Bd.  IX,  1881,  2.  Aufl.,  Bd.  XIV,  S.  308 

bis  339,  1888,  8.  Aufl.,  Bd.  XVn,  S.  112—155,  1898. 
Mme.  Dejerine-Klumpke,  Des  polynevrites  en  general  et  des  paralysies  et  atrophies 

saturnines  en  particulier.  Paris  1889. 
J.  Babinski,  Traite  de  medecine  public  sous  la  direction  de  Mm.  Charcot,  Bouchard 

et  Brissaud,  Tome  VI,  1894. 

F.  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  Systeme  nerveux  (Annee  1895  —  1896).  Paris 

1897,  S.  1—378. 


1. 


Anatomischer 
und  pathologisch -anatomischer  Theil. 

Bearbeitet  von 

Dr.  Edward  Flatau. 


Entwicklungsgeschichtliches  und  Anatomisches  über  die 
peripherischen  Nervenfasern. 

Bis  in  die  neuere  Zeit  bestanden  hauptsächlich  drei  Theorien,  welche  die  Ent- 
stehung der  Nervenfasern  zu  erklären  suchten.  Die  eine  derselben  —  dieSchwann- 
sche  —  meinte,  dass  die  Nervenfasern  aus  den  längsverwachsenden  Zellenreihen, 
die  an  Ort  und  Stelle  der  späteren  Nervenfasern  entstehen,  hervorgehen.  Die 
zweite,  vonHensen  im  Jahre  1876  aufgestellte  Theorie,  lautete,  die  Nervenfasern 
wären  etwas  von  Anfang  an  im  Organismus  Bestehendes.  Die  dritte  Theorie  von 
Bidder  und  Kupffer  nahm  an,  dass  die  Nervenfasern  nichts  Anderes  als  eine 
Fortsetzung  der  Nervenzellen  darstellen.  Diese  letzte  Theorie  wurde  dann  durch 
die  bekannten  embryologischen  Untersuchungen  von  His  und  durch  die  auf  Grund 
der  Golgi'schen  Methode  gewonnenen  Eesultate  wesentlich  unterstützt  und  hat 
sich  allmälig  die  allgemeine  Anerkennung  erworben. 

Auf  sehr  frühen  Entwicklungsstufen  besteht  die  Anlage  des  Centrainerven- 
systems aus  einer  Markplatte,  die  den  Charakter  eines  einfach  geschichteten  Epi- 
thels zeigt.  Zwischen  den  inneren  Abschnitten  der  Epithelzellen  liegen  runde,  zum 
grossen  Theil  in  Karyokinese  begriffene  Zellen,  die  von  His  Keimzellen  genannt 
worden  sind.  Diese  Keimzellen  entwickeln  sich  dann  zu  nervenbildenden  Zellen 
—  Neuroblasten.  Das  Wesen  der  Neuroblastenbildung  besteht  darin,  dass  das 
ursprünglich  breite  Protoplasma  einer  Keimzelle  nach  einer  bestimmten  Seite  aus- 
strömt und  sich  zu  einem  langen  Faden  mit  konischem  Ausatzstück,  dem  Axen- 
fortsatz,  umbildet.  Von  den  im  Rückenmark  entstehenden  Neuroblasten  sendet  ein 
Theil  seine  Axencylinder  in  die  vorderen  Wurzeln  (peripherische  motorische  Fa- 
sern), ein  anderer  in  die  Längsstränge  des  Eückenmarkes  (intramedulläre  centrale 
Nervenfasern).  Die  Neuroblasten,  die  im  Eückenmark  in  den  Vorderhörnern 
sitzen,  schicken  ihre  Axencylinder  durch  die  vorderen  Wurzeln  in  die  quergestreiften 
Muskeln,  während  die  der  Seitenhörner  ihre  Axencylinder  wahrscheinlich  zu  den 
Muskeln  der  vegetativen  Organe  absenden.  Die  Fasern  der  beiden  Arten  verlaufen 
zunächst  zusammen  in  den  vorderen  Wurzeln;  sie  trennen  sich  aber  von  einander 
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da,  wo  sich  der  gemisclite  Nerv  bildet,  und  während  die  Fasern  der  Vorderhorn- 
zellen weiter  in  den  gemischten  Nerven  verlaufen,  treten  die  Fasern  der  Seiten- 
hornzellen  in  die  Eami  communicantes  des  N.  synipathicus  ein  (Gaskell).  Während 
also  die  motorischen  peripherischen  cerebrospinalen  Nervenfasern  ihr  Entstehen 
der  Entwicklung  der  Keimzellen  verdanken,  die  in  dem  Medullarrohr  liegen, 
entstehen  die  peripherischen  sensiblen  cerebrospinalen  Nervenfasern  aus  den 
Keimzellen,  die  in  den  ganglionären  Rudimenten  ausserhalb  des  Medullar- 
rohres  ihren  Sitz  haben.  Diese  Keimzellen  entwickeln  sich  ebenfalls  zu  Neuro- 
blasten, die  man  hier  als  Ganglioblasten  bezeichnet.  Jeder  solcher  Ganglioblast 
hat  zwei  Fortsätze:  der  eine  derselben  zieht  nach  dem  Rückenmarke  hin  und  wird 
zu  einer  Hinterstrangsfaser,  der  andere  läuft  nach  der  Peripherie  und  wird  zu  einer 
peripherischen  sensiblen  Fasei'.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  cerebralen  motorischen 
und  sensiblen  Nervenfasern. 

Diese  Entwicklung  der  Nervenfasern  geht  sehr  langsam  vor  sich.  Der 
menschliche  Embryo  besitzt  bis  zur  vierten  Woche  überhaupt  keine  Nervenfasern. 
Erst  während  der  vierten  Woche  tritt  er  aus  diesem  nervenfaserfreien  Stadium 
heraus  und  wird  durch  die  in  die  Orgaue  hineinwachsenden  Axencylinderfortsätze 
der  Neuroblasten  mit  Nervenfasern  versorgt.  Das  Hineinwachsen  der  Axenfort- 
sätze  in  die  Organe  geschieht  in  der  Weise,  dass  der  frei  hervorwachsende  Stumpf 
derselben,  mit  einer  charakteristischen  Endverdickung  (Ramön  y  Cajal's  Wachs- 
thumskeule —  cöne  d'accroissement)  versehen,  sich  immer  weiter  gegen  die  Peri- 
pherie vorschiebt,  so  dass  Wochen  vergehen,  ehe  z.  B.  die  letzten  Enden  der  Finger 
und  der  Zehen  ihre  Nerven  erhalten  haben.  Zuerst  sind  dabei  nur  kurze  Stümpfe 
vorhanden,  dann  bilden  sich  Geflechte  und  nach  diesen  die  Nervenstämme  aus.  Kurz 
nach  ihrem  Hervortreten  zeigen  die  Nervenstämme,  in  welchen  sich  die  motorischen 
und  sensiblen  Nervenfasern  vereinigt  haben,  einen  gestreckten  Verlauf,  und  sie 
gelangen  zunächst  in  solche  Theile,  die  in  der  geraden  Richtung  ihres  Wachsthums 
liegen.  Dies  sieht  man  z.  B.  in  auffallender  Weise  in  dem  vollständig  gerade  ver- 
laufenden N.  vagus.  Wenn  die  Nervenstämme  in  ihrem  späteren  Wachsthume  von 
dem  ihnen  innewohnenden  Bestreben  zu  geradem  Wachsthum  abgehen,  so  geschieht 
es  entweder  dadurch,  dass  die  Theile  (Organe)  nachträglich  ihre  Lage  ändern,  oder 
aber  dadurch,  dass  die  Nervenstämme  selbst  durch  die  auf  ihrem  Wege  angetroffenen 
Widerstände  (Knorpel,  Gefässe)  von  ihrem  geraden  Wege  abgelenkt  und  nach  der 
Seite  verschoben  werden. 

Die  Nervenfasern,  welche,  wie  gezeigt,  zuerst  aus  einem  Axencylinderfortsatz 
bestehen,  bekommen  dann  in  ihrer  weiteren  Entwicklung  die  sogenannten  Scheiden 
—  die  Myelinscheide  und  die  Schwann 'sehe  Scheide.  Da  manche  Nervenfasern 
während  ihres  ganzen  Lebens  der  Myelinscheide  entbehren,  so  pflegt  man  die 
Nervenfasern  in  zweigrosse  Gruppen  zu  theilen:  in  die  myelinhaltigen  und  die 
myelinlosen  Nervenfasern. 

Erst  in  der  letzten  Zeit  gelang  es,  dank  den  raschen  Fortschritten  der  mikro- 
skopischen Technik,  in  den  feineren  Bau  dieser  myelinhaltigen  und  myelinlosen 
Nervenfasern  einzudringen.  Die  Methoden,  die  hier  hauptsächlich  in  Betracht 
kommen,  sind  die  Zerzupfungs-  und  die  Schnittmethode.  Die  erste  besteht  darin, 
dass  man  einen  frei  und  mit  grosser  Vorsicht  herauspräparirten  Nerven  auf  einer 
Stütze  (etwa  einem  Streichholz)  in  der  sogenannten  „physiologischen  Streckung" 
befestigt  und  in  eine  0-5 — l'O^/oige  Lösung  von  Osmiumsäure  bringt,  in  derselben 
etwa  25  Stunden  lässt  und  dann  im  Wasser  oder  Glycerin  zerzupft.  Es  ist  em- 
pfehlenswerth,  die  grob  zerzupften  Bündel  mit  Picrocarminlösung  nachzufärben 
und  dann  feiner  zu  zerlegen.  Man  kann  auch  den  Nerv  direct  in  physiologischer 
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Kochsalzlösung  oder  in  O^ö^/p  Ac.  osmicum,  in  Jodserum,  Picrocarmin,  1 — S^/^^q 
Arg.  nitricum  zerzupfen. 

Um  von  den  Nerven  Schnitte  zu  verfertigen,  bringt  man  dieselben  in  Fixi- 
rungs-  und  Erhärtungsflüssigkeiten.  Dazu  dienen  verschiedene  chemische  Verbin- 
dungen der  Chromsalze  (1  —  S^'/qq  Ac.  chromicum,  2*'/o  Ammon.  bichrom.,  3  —  4°/^ 
Kali  bichrom.),  vor  Allem  die  viel  benutzte  Müll  er 'sehe  Flüssigkeit,  ferner  0-5 
bis  l^/o  Ac.  osmicum,  5 — 10  ^/q  Formol  und  seltener  Alkohol. 

Ausser  diesen  beiden  Methoden  kann  man  sich  auch  des  von  Holmgren  für 
die  Beobachtung  des  Kreislaufes  angegebenen  Apparates  bedienen,  um  den  Nerv 
im  lebenden  Körper  (beim  Frosch)  zu  studiren. 

Die  Auswahl  der  Methode  hängt  davon  ab,  ob  man  den  feineren  Bau  einer 
einzelnen  Nervenfaser  oder  des  gesammten  Nervenbündels,  beziehungsweise  Nerven- 
stammes untersuchen  will.  Für  den  ersteren  Zweck  eignet  sich  besser  die  Zerzupfungs- 
methode,  für  den  letzteren,  und  namentlich  für  das  Studium  des  Bindegewebes  und 
der  Saftbahnen  der  Nerven,  die  man  im  Gesammtbilde  studiren  will,  die  Anferti- 
gung der  Schnitte. 

Myelinhaltige  Nervenfasern. 

Die  myelinhaltigen,  auch  als  weisse  bezeichneten  Nervenfasern  findet  man 
in  den  peripherischen  cerebrospinalen  Nerven,  im  Central nervensystem,  in  den 
Spinalganglien  und  den  ihnen  entsprechenden  Ganglien  der  Hirnnerven  und  eben- 
falls im  sympathischen  System. 

Das  charakteristische  Merkmal  dieser  Fasern,  nämlich  die  Myelinscheide,  zeigt 
sich  an  peripherischen  Nerven  erst  am  Ende  des  vierten  intrauterinen  Monates ;  sie 
tritt  dabei  an  verschiedenen  Nerven  zu  verschiedenen  Zeiten  auf,  und  auch  jede  ein- 
zelne Nervenfaser  wird  von  ihr  allmälig  bekleidet,  vom  Centrum  gegen  die  Peri- 
pherie hinschreitend.  Auch  die  später  myelinhaltig  werdenden  Nerven  neugeborener 
Kinder  enthalten  nur  vereinzelt  Fasern  mit  einer  entwickelten  Myelinscheide.  Die 
meisten  Fasern  zeigen  in  diesem  Alter  weder  die  doppelten  Contouren,  noch  die 
durch  Osmium  schwarz  gefärbte  Myelinscheide;  sie  zeigen  statt  dessen  nach  Os- 
miumbehandlung grünliche  und  graugelbliche  Contouren.  Auch  andere  Eeactionen 
ergeben,  dass  die  Myelinscheide  der  Neugeborenen  nicht  nur  weniger  Myelin  ent- 
hält, sondern  dass  das  Myelin  auch  qualitative  Unterschiede  von  dem  der  Erwach- 
senen zeigt.  Die  Myelinentwicklung  macht  sehr  langsame  Fortschritte  und  führt 
wahrscheinlich  erst  nach  dem  dritten  Lebensjahre  zu  dem  Zustande  wie  beim  Er- 
wachsenen. An  den  myelinhaltigen  Nervenfasern  fehlt  während  ihres  ganzen 
Lebens  das  Myelin  an  ihrem  Ursprünge  von  der  Nervenzelle  und  an  ihrer  End- 
verzweigung. 

Die  peripherischen  Myelinfasern  der  Erwachsenen  bestehen  aus  dem  Axen- 
cylinder,  der  Myelinscheide  und  der  Schwann 'sehen  Scheide  (Fig.  1).  Einzelne 
peripherische  Myelinfasern  bestehen,  ebenso  wie  die  centralen,  nur  aus  dem  Axen- 
cylinder  und  der  Myelinscheide,  besitzen  dagegen  keine  Schwann'sche  Scheide 
(Taf.  I,  Fig.  2).  Die  Breite  der  myelinhaltigen  Nervenfasern  (im  Durchschnitte  O'OOl 
bis  0'02  mm)  wechselt  in  verschiedenen  Nerven  und  in  einem  und  demselben  Nerven 
eines  Individuums.  Ihr  Durchmesser  wechselt  auch  erheblich  mit  dem  Alter.  Im 
Allgemeinen  nimmt  man  an,  dass  die  Faser  desto  breiter  sei,  je  länger  sie  ist,  dass 
ferner  die  motorischen  Nervenfasern  breiter  als  die  sensiblen  seien,  dass  die  dicken 
Fasern  aus  grösseren  Zellen  entspringen,  und  dass  alle  Nervenfasern  vom  Centrum 
aus  gegen  die  Peripherie  an  Dicke  abnehmen. 


Myelinhaltige  Nervenfasern. 
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Die  31yelinscheide  nennt  man  denjenigen  Bestandtheil  der  myelinhaltigen 
Nervenfaser,  welcher  zwischen  dem  Axencylinder  und  der  Schwann 'sehen  Scheide 
liegt.  Betrachtet  man  die  myelinhaltige  Nervenfaser 
unter  dem  Mikroskop  (Zerzupfung  und  Behandlung  mit 
verdünnter  Osmiumsäure,  Arg.  nitricum,  Picrocarmin 
oder  Kupferhämatoxylin  nach  Weigert),  so  sieht  man, 
dass  die  Myelinscheide  an  einzelnen,  ziemlich  regel- 
mässig von  einander  liegenden  Stellen  unterbrochen  ist. 
Diese  Stellen,  die  im  Jahre  1871  von  Eanvier  als  eine 
allgemeine  Erscheinung  und  in  ihrer  Wichtigkeit  er- 
kannt wurden,  nennt  man  „Ranvier 'sehe  Schnüi*- 
ringe"  oder  „ßanvier'sche  Einschnürungen"  (An- 
neaux  constricteurs,  Fig.  1  r).  Das  zwischen  je  zwei 
Einschnürungen  liegende  Stück  der  Myelinscheide 
nennt  man  „interannuläres  Segment"  (segment  inter- 
annulaire).  Diese  Segmente  sind  desto  länger,  je  dicker 
die  Faser  ist.  Beim  Menschen  beträgt  ihre  Länge  0"09 
bis  0'96  mm.  Es  ist  ferner  bekannt,  dass  in  einem  und 
demselben  Nervenstamm  Unterschiede  Inder  Länge  der 
Segmente  vorkommen  können,  und  dass  die  letzteren 
in  den  Endigungsstellen  der  Nervenfasern  kürzer  sind 
als  in  den  Stämmen  selbst. 

Während  man  die  Eanvier 'sehen  Einschnü- 
rungen als  wirklich  im  normalen  Nerven  präexi- 
stirende  und  als  Eintrittsstellen  der  Ernährungs- 
stoffe für  den  Axencylinder  ansehen  darf,  sieht  man 
ausserdem  in  den  myelinhaltigen  Nervenfasern  Bil- 
dungen, die  wahrscheinlich  nur  als  Kunstproducte 
aufzufassen  sind,  obgleich  viele  derselben  eine  ganz 
verschiedene  Deutung  erfahren  haben.  Präparirt  man 
einen  Nerven  aus,  so  beginnt  sofort  seine  Myelin- 
scheide zu  gerinnen,  wodurch  das  Bild  der  doppelt 
contourirten  Fasern  entsteht.  Trotzdem  man  die 
myelinhaltigen  Fasern  meistens  als  im  normalen 
Zustande  mit  doppelten  Contouren  versehen  aufstellt, 
scheint  es  doch  nicht  so  zu  sein.  Betrachtet  man 
nämlich  den  Nerv  im  lebenden  Organismus  (Schwanz 
der  Batrachierlarven),  oder  zerzupft  man  ihn  in 
nicht  schädlichen  Flüssigkeiten  (^/g- — Koch- 
salzlösung, dünnes  Jodserum,  Krebslslut),  so  erscheint 
die  Faser  zunächst  als  einfach  contourirt,  und  erst  nach 
und  nach  zeigt  sich  innerhalb  des  äusseren  Contours 
der  Myelinscheide  eine,  meist  der  ersteren  parallele 
Linie,  wodurch  das  bekannte  Bild  des  doppelten  Con- 
tours entsteht.  Für  das  Entstehen  des  doppelten  Con- 
tours auf  künstlichem  Wege  sprechen  auch  die  Um- 
wandlungen des  herausgeflossenen  Myelins,  die  gut  zu 
beobachten  sind,  wenn  man  zu  der  myelinhaltigen 
Nervenfaser  Wasser  oder  Jodserum  zusetzt.  Es  treten  dann  an  den  Enden  der  zer- 
zupften Nervenfasern  eigenartige  rundliche,  ganz  verschieden  aussehende  Kugeln 

Kemak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  I.  2 


Fig.  1.    Normale  myelin- 
haltige Nei-venfaser. 

a  Axencylinder;  s  Schwann'sche 
Scheide ;  n  Nervenliern,  die  Myelin- 
scheide  leicht  einbuchtend ;  p  fein- 
körnige Suhstanz  an  den  Polen  des 
Kernes ;  r  ßanvier'sche  Einschnü- 
rung (es  hört  hier  das  Myelin  auf 
und  der  Axencylinder  ist  sichtbar) ; 
i  Grenzlinien  der  Myelinsegmente, 
entsprechend  den  Lantermann- 
schen  Einkerbungen. 
(Nach  Schwalbe.) 
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und  Tropfen  auf,  die  ebenfalls  zuerst  doppelte  Contouren  zeigen,  um  später  in 
körnige  Gebilde  zu  zerfallen. 

Weitere  Bildungen,  die  man  an  den  myelinhaltigen  Nervenfasern  beobachten 
kann,  sind  die  sogenannten  Schmitt-Lantermann'schen  Einkerbungen  oder  die 
Myelinkegel.  Es  zeigen  sich  nämlich  an  den  mit  Osmium  behandelten  Nerven- 
fasern in  mehr  oder  weniger  regelmässigen  Abständen  Unterbrechungen  der  Myelin- 
scheide, die  meistens  in  schräger  Richtung  das  ganze  Myelin  durchziehen  und  so 
zur  Bildung  von  Trichtern  führen,  die  auf  dem  Axencylinder  ineinander  aufgesteckt 
sind.  Der  Abstand  zwischen  je  zwei  solchen  Einkerbungen  soll  beim  Menschen 
O'OOS — 0'02  mm  betragen.  Diese  Einkerbungen  sind  höchst  wahrscheinlich  nicht 
als  natürliche  Bestandtheile  der  myelinhaltigen  Nervenfasern,  sondern  als  Kunst- 
product  und  als  Resultat  des  Absterbens  anzusehen.  Dafür  spricht  die  Thatsache, 
dass  dieselben  weder  an  Nervenfasern  lebender  Thiere,  noch  nach  Behandlung  mit 
unschädlichen  Substanzen  zu  Tage  treten. 

Ferner  wurden  von  Lantermann,  Golgi  und  seinen  Schülern  an  mit  Os- 
mium und  Chromsilber  behandelten  Präparaten  ganz  verschiedenartige  Systeme 
von  spiraligen  Fäden,  Netzen,  trichterartigen  Gebilden  beschrieben,  die  in  normalen 
Myelinscheiden  vorkommen  und  theilweise  als  Stützapparate  derselben  dienen  sollen. 
Die  ganz  vielgestalteten  Figuren,  die  hier  vorkommen,  sind  ebenfalls  als  Kunst- 
producte  anzusehen,  denn  man  sieht  sie  nicht  an  ganz  frischen,  mit  O'l — l'O^/o 
Ueberosmiumsäure  behandelten  Fasern,  und  wirkt  man  auf  die  Nervenfasern  mit 
fettentziehenden  Substanzen  (Aether  und  Alkohol),  so  treten  sie  ebenfalls  nicht 
auf.  Als  besondere  Stützgerüste  können  sie  auch  deshalb  nicht  gelten,  weil  sie  sich 
mit  Osmiumsäure  schwarz  färben  und  somit  ihren  Aufbau  aus  Myelin  zeigen. 

Ausser  diesen  Scheinbestandtheilen  der  Myelinscheide  trifft  man  in  derselben 
nach  specieller  Behandlung  mit  Alkohol  und  Aether  ein  eigenthümliches  knorriges 
Gerüst  von  starker  Lichtbrechung  mit  überall  doppelten  Contouren,  das  einerseits 
in  einer  äusseren  (d.  h.  an  der  Aussenseite  der  Myelinscheide)  röhrenartigen 
Membran,  andererseits  in  einer  axial  (d.  h.  an  der  Innenseite  der  Myelinscheide) 
gelegenen  runzeligen  Haut  wurzelt.  Diese  beiden  Membranen  sind  durch  quer  ver- 
laufende Fasersysteme  miteinander  verbunden.  Um  dieses  Gerüst  deutlich  zu  sehen, 
muss  man  das  Myelin  mit  Aether  und  Alkohol  ausziehen,  ferner  das  Pepton  durch 
Zusatz  von  Schwefelsäure  oder  durch  das  Kochen  mit  verdünnten  Säuren,  Eisessig 
oder  concentrirter  Salzsäure  entfernen.  Bei  verschiedener  Behandlungsweise  der 
myelinhaltigen  Nervenfasern  zeigt  dieses  „Neurokeratingcrüst"  ein  wechselndes 
Aussehen:  bald  besteht  dasselbe  aus  feinen,  dicht  verbundenen  Fäserchen,  bald 
zeigt  es  grobe  Maschen  und  Brücken,  manchmal  sieht  man  wiederum  feinste  Netze 
u.  s.  w. 

Alle  diese  Thatsachen  beweisen  zur  Genüge,  wie  viel  die  Art  der  Behandlung 
und  die  Anwendung  von  verschiedenen  chemischen  Substanzen  auf  die  myelin- 
haltige Nervenfaser  ausmacht.  Am  allerhäufigsten  zeigt  sich  dabei  ein  blätteriger 
Bau,  ein  Zerfallen  des  Myelins  in  Lamellen,  die  ihrerseits  verschiedene  Scheinfäden 
und  Figuren  bilden  können.  Alle  diese  Erscheinungen  können  auf  das  verschiedent- 
liche  Aufquellen  der  einzelnen  Bestandtheile  des  Myelins  (Lecithins)  zurück- 
geführt werden  und  dürfen  deshalb  nicht  als  normale  Bildungen,  sondern  als  Pro- 
ducte  des  Absterbens  und  der  physikalisch-chemischen  Umwandlung  angesehen 
werden. 

Was  die  chemische  Beschaffenheit  des  Myelins  anbetrifft,  so  wissen 
wir,  dass  die  Eeaction  der  myelinhaltigen  Nervenfasern  neutral  oder  schwach  al- 
kalisch ist.  Wenn  man  sie  einige  Zeit  auf  45 — 50°  erhitzt,  so  tritt  saure  Eeaction 
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ein,  welche  wahrscheinlich  cUu-ch  die  Abspaltung  von  Phosphorsäure  aus  den 
organischen  Verbindungen  zu  Stande  kommt.  Das  Mj'elin  besitzt  die  Eigen- 
schaft, sich  mit  Osmiumsäure  schwarz  zu  färben;  ferner  kann  man  es  durch  succes- 
sive  Einwirkung  von  siedendem  Alkohol,  Aether,  Benzol,  auch  Eisessig  und 
Chloroform,  -völlig  auflösen.  Wenn  Wasser,  Jodserum  oder  eine  wässerige  Lösung 
von  Säuren  oder  Salzen  auf  das  Myelin  einwirkt,  so  bilden  sich  Quellungserschci- 
nimgen  in  Form  von  Keulen,  Tropfen,  Lamellen  u.  s.  w.  Die  Entstehung  dieser 
verschiedentlichen  Myelinformationen  wurde  speciell  von  Gad  und  Heymanns 
studirt.  Die  beiden  Autoren  kamen  zu  dem  Kesultat,  dass  die  Entstehung  dieser 
Myelinformationen  auf  complicirte  Quellungserscheinungen  am  Lecithin  zurückzu- 
führen sind,  welche  hauptsächlich  auf  der  Bildung  von  Niederschlagsmembranen 
beruhen.  Die  Myelinscheide  enthält  ausser  Protagon,  Cholesterin  und  Lecithin  auch 
Neurokeratin,  wobei  die  Mengenverhältnisse  dieser  einzelnen  Bestandtheile  nicht 
mit  vollständiger  Sicherheit  festgestellt  sind.  Ungefähr  enthalten  die  periphe- 
rischen Nervenfasern  66  "/q  Wasser,  12  "/o  Cholesterin,  0'3^/o  Neurokeratin  und 
unbestimmte  Mengen  von  Lecithin  und  Protagon  (die  centralen  Nervenfasern  ent- 
halten S^/q  Protagon). 

Den  wesentlichen  Bestandtheil  der  myelinhaltigen,  wie  überhaupt  aller 
Nervenfasern,  bildet  der  im  centralen  Theil  der  Faser  liegende  AxeiicyliiHler 
(Axenfaser,  Neuraxon,  Primitivband).  Er  stellt  den  aus  der  Zelle  herauswachsen- 
den Fortsatz  dar,  der  zu  einer  peripherischen  Faser  wird.  Die  Axeucylinder  in  den 
peripherischen  Nerven  finden  sich  bei  Neugebornen  schon  wohlgebildet  vor;  sie 
treten  dabei  in  geringer  Zahl  auch  als  „freie  Axencylinder"  auf  (A.  Westplial), 
die  sich  in  Osmiumpräparaten  zwischen  den  Fasern  mit  schwarzer  Markscheide  als 
grosse  grünliche  Fäden  finden,  und  die  mitunter  eine  beginnende  Markanlagerung 
in  Gestalt  feiner  dunkler  Linien  oder  schwärzlicher  Halbmonde  zeigen.  Diese  freien 
Axencylinder  übertreffen  oft  in  ihrem  Durchmesser  die  breitesten  Fasern  des  be- 
treffenden Bündels  und  treten  hauptsächlich  in  der  dritten  bis  sechsten  Woche  des 
extrauterinen  Lebens  auf.  Die  Nerven  aus  dem  zweiten  Lebensjahre  zeigen  dieses 
Merkmal  nicht  mehr. 

Der  Axencylinder  einer  myelinhaltigen  Nervenfaser  bei  Erwachsenen  bildet 
in  frischem  Zustande  einen  cylindrischen  Faden,  welcher  in  der  Mitte  jeder  Faser 
vom  Centrum  bis  zur  Endverästelung  ununterbrochen  verläuft.  Er  zeigt  dabei 
parallele  Känder  und  ziemlich  gleich  bleibende  Breite.  Sein  Querschnitt  ist  rund 
oder  etwas  oval.  Die  Breite  ist  sehr  verschieden,  und  zwar  sind  die  Axencylinder 
der  gröberen  Pasern  in  der  Eegel  stärker;  in  Fasern  von  10"6  beträgt  sein  Durch- 
messer 7'5  in  Fasern  von  4' 6  jtt  nur  2'6  jW..  Im  frischen  Zustande  erscheint  der 
Axencylinder  durchsichtig,  stark  lichtbrechend,  beinahe  homogen  und  mehr  oder 
weniger  deutlich  längsstreifig. 

Um  die  Grössenverhältnisse  des  Axencylinders  zu  studiren,  kann  man  zu 
den  lebenden  dünnen  Hautnerven  des  Frosches  Tropfen  von  Ac.  acet.  glaciale  s. 
concentratum  zugeben,  es  treten  dann  an  dem  Schnittende  viele  Axencylinder  als 
blasse,  helle,  sehr  breite  Fäden  hervor.  Auch  sehr  geeignet  für  diesen  Zweck  er- 
scheint Methylenblau.  Wenn  man  den  Nerven  vorher  in  den  üblichen  Chromsalzen 
gehärtet  hat,  so  kann  man  schöne  Axencylinder  erhalten,  wenn  man  die  Präparate 
mit  Carmin,  Nigrosin,  Pikrinsäure,  Säurefuchsin  (van  Giesen)  oder  mit  Anilin- 
blau (nach  Ströhe)  behandelt.  Will  man  an  frisch  herausgenommenen  Nerven  den 
Axencylinder  darstellen,  so  zerzupft  man  auf  einem  Deckglas  und  tropft  Aether 
oder  Collodium  zu,  oder  aber  man  lässt  den  Nerven  24  Stunden  in  Chloroform 
liegen  und  zerzupft  ihn  dann  in  Wasser.  Brauchbare  Bilder  bekommt  man  ferner 
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nach  Behandlung  der  Nerven  mit  Liquor  ferri  sesquichlorati  und  Dinitroresorcin 
(nach  Platner). 

Was  den  feineren  Bau  des  Axencylinders  anbetrifft,  so  kann  man  wohl  an- 
nehmen, dass  er  aus  feinsten  Fibrillen  (Axenfibrillen)  besteht,  die  in  einer  inter- 
fibrillären  Substanz  (AxoplasmaSchiefferdecker's)  eingebettet  sind.  Die  Axen- 
fibrillen (von  ungefähr  0'4  jj,  Dicke)  kann  man  am  besten  erkennen,  wenn  man 
von  den  in  O'ö'^/o  Osmiumsäure  gehärteten  Nerven  Längs-  und  Querschnitte  ver- 
fertigt und  dieselben  mit  Säurefuchsin,  Methylenblau,  Vesuvin,  Bismarckbraun  oder 
saurem  Ehrlich'schen  Hämatoxylin  nachfärbt.  Behandelt  man  in  dieser  Weise 
einen  Nerv,  so  sieht  man  z.  B.  auf  dem  Querschnitt  einer  Nervenfaser,  dass  an  der 
Stelle  des  Axencylinders  zahlreiche,  in  gleichen  Abständen  stehende  Pünktchen  sich 
befinden,  welche  die  Querschnitte  der  Axenfibrillen  darstellen,  und  zwischen  diesen 
sieht  man  eine  schwächer  gefärbte  Zwischensubstanz  (Axoplasma).  Die  Pünktchen 
haben  ungefähr  dieselbe  Grösse  wie  die  Abstände  zwischen  denselben.  Man  nimmt 
an,  dass  der  Axencylinder  nach  aussen  durch  eine  sehr  dünne,  festere  Schicht 
(Axencylinderrinde  Schiefferdecker's)  begrenzt  ist,  welche  den  eigentlichen 
scharfen  Contour  desselben  bedingt.  Ihr  wirkliches  Vorhandensein  an  normalen 
Nervenfasern  ist  freilich  nicht  als  gesichert  anzusehen.  Auch  die  Annahme  eines 
Baumes,  der  sich  zwischen  dem  Axencylinder  und  der  Myelinscheide  befinden  soll 
und  als  lymphatische  Bahn  gedeutet  wird  (periaxialer  Eaum),  ist  nicht  als  eine 
sicher  begründete  anzunehmen.  Wenn  man  nun  auch  diese  Bildungen  in  Bezug 
auf  ihre  normale  Präexistenz  noch  als  discutirbar  ansehen  darf,  so  treten  dagegen 
bei  Behandlung  der  Nervenfasern  mit  verschiedenen  chemischen  Substanzen  Pormen 
auf,  die  in  der  That  nur  Kunstproducte  sind.  Behandelt  man  nämlich  die  Fasern  mit 
Alkohol  und  Carmin  oder  mit  Alkohol,  Aether  oder  Chromsäure,  so  erscheinen  die 
Axencylinder  auf  dem  Querschnitte  als  zackige,  unregelmässig  halbmondförmige, 
sternartige  Gestalten.  Lässt  man  ferner  auf  die  Nervenfasern  Höllensteinlösung  ein- 
wirken, so  zeigen  sich  deutliche,  meist  körnige  dunkle  Querstreifen,  die  man  als 
Fromman'sche  Linien  bezeichnet,  und  die  zum  Theil  am  Axencylinder  selbst 
oder  in  dem  periaxialen  Eaum  Schiefferdecker's  ihren  Sitz  haben.  Diese  Quer- 
streifen, die  man  als  Silberniederschläge  auffassen  muss,  betreffen  bald  die  ganzen 
sichtbaren  Abschnitte  der  gefärbten  Axencylinder,  bald  nur  einzelne  Theile  der- 
selben. Sie  treten  sowohl  an  den  breiten,  wie  an  den  schmälsten  Axencylindern  auf. 
Die  Anordnung  und  die  Zahl  dieser  Linien  ist  eine  sehr  wechselnde,  sie  zeigen 
sich  hauptsächlich  an  den  Eanvier'schen  Einschnürungen.  In  dieser  Gegend 
bilden  sich  ausserdem  (bei  Behandlung  mit  Höllensteinlösung)  scheinbare  Ver- 
dickungen des  Axencylinders,  die  Eanvier  als  „renflements  biconiques" 
bezeichnete;  diese  Verdickungen  kommen  vielleicht  zu  Stande  durch  die  Färbung 
einer  Substanz,  die  dem  Axencylinder  unmittelbar  aufliegt  und  möglicherweise  bei 
den  Stoffwechselvorgängen  (die  in  den  Eanvier'schen  Einschnürungen  sehr  leb- 
haft sind)  eine  besondere  Eolle  spielt. 

Was  die  physikalische  und  chemische  Beschaffenheit  des  Axen- 
cylinders anbetrifft,  so  darf  man  wohl  die  Consistenz  des  letzteren  als  eine  fest- 
weiche ansehen.  Die  Axenfibrillen  besitzen  wahrscheinlich  eine  sehr  feine  Structur, 
denn  sie  zerfallen  sehr  schnell  beim  Absterben  in  feine  Körnchen  von  sehr  starkem 
Lichtbrechungsvermögen.  Diese  Körnchen  liegen  zunächst  in  Eeihen,  die  der  Eich- 
tung  der  Fibrillen  entsprechen.  Beim  weiteren  Absterben  verschwindet  auch  diese 
regelmässige  Anordnung  der  Körner,  es  tritt  dann  eine  Vacuolisirung  ein,  und  es 
kommt  schliesslich  zur  Verfiüssigung  des  Axencylinders.  Die  Fibrillen  conserviren 
sich  am  besten  bei  schneller  Einwii'lamg  von  Hermann 'scher  Flüssigkeit  auf  die 
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ganz  frische  Faser;  Osmiumsäure  erhält  sie  nicht  so  lange.  Die  Fibrillen,  die  durch 
die  Ranvier 'sehen  Einschnürungen  wahrscheinlich  etwas  mehr  zusammengedrängt 
hindurchziehen,  zeigen  auch  an  diesen  Stellen  dieselbe  structurelle  Beschaffenheit. 
Bei  der  Theilung  jeder  Nervenfaser  geht  wahrscheinlich  je  ein  Theil  der  Axen- 
fibrillen  in  je  einen  Zweig  über;  dies  ist  aber  noch  nicht  sichergestellt,  und  man 
hat  ferner  auch  an  eine  Theilung  der  einzelnen  Fibrillen  gedacht. 

Was  die  En digungsweise  der  Axencylinder  anbetrifft,  so  ist  es  mög- 
lich, dass  hier  die  Axencylinder  sich  in  einzelne  Fibrillen  auflösen,  obgleich  an- 
dererseits auch  die  Annahme  nicht  unberechtigt  erscheint,  nach  welcher  auch  die 
letzten  Endverzweigungen  der  Axencylinder  je  aus  mehreren  Fibrillen  bestehen 
sollen.  — 

Die  zwischen  den  Fibrillen  liegende  Substanz,  das  Axoplasma,  ist  wider- 
standsfähiger als  die  Fibrillen.  Sie  ist  im  frischen  Zustande  homogen,  farblos  und 
durchsichtig.  Ihr  Lichtbrechungsvermögen  ist  ziemlich  stark,  aber  schwächer  als 
dasjenige  der  Fibrillen.  Ihre  Consistenz  entspricht  weder  der  einer  Flüssigkeit,  noch 
einer  zähflüssigen  Substanz;  sie  ist  nach  Schieff  erdecker  noch  am  meisten  einer 
Gallerte  ähnlich.  Den  Eeagentien  gegenüber  ist  das  Axoplasma  äusserst  empfind- 
lich; am  besten  flxirt  man  es  mit  ^/g^/o  Osmiumsäure  oder  mit  Hermann'scher 
Flüssigkeit,  doch  kommt  es  auch  hierbei  zu  Trübungen  und  Netzbildungen.  Die 
letzteren  treten  deutlich  bei  Pikrinsäurehärtung  hervor.  Bei  Zusatz  von  Wasser 
tritt  im  Axoplasma  Vacuolisirung  ein,  die  bei  Zusatz  von  Eisessig  noch  stärker 
wird.  Bei  Behandlung  mit  Kochsalzlösung  entsteht  Schrumpfung  in  Form  von 
„Feder Seelen"  (feine  Fortsätze,  die  vom  Axencylinder  nach  der  Myelinscheide 
ziehen). 

Fernere  Schlüsse  auf  die  chemische  Beschaffenheit  des  Axencylinders  werden 
aus  folgenden  Eeactionen  zu  ziehen  sein:  er  quillt  auf  in  concentrirter  Essigsäure 
und  löst  sich  schwer  auch  bei  längerem  Kochen  auf.  In  kalten  Lösungen  von  Alka- 
lien verändert  er  sich  wenig;  in  Natron  wird  er  schnell  blass,  schwillt  bis  13  ft  an 
und  löst  sich  schliesslich  auf.  In  rauchender  Salpetersäure  geht  der  Axencylinder 
schon  nach  weniger  als  einer  halben  Minute  zu  Grunde.  In  Wasser  verändert  er 
sich  nicht,  auch  nicht  beim  Kochen  (er  schrumpft  nur) ;  durch  Aether  und  Alkohol 
schrumpft  er,  löst  sich  aber  nicht  darin  auf.  Die  Schrumpfung  tritt  auch  bei  Ein- 
wirkung von  Jod,  Sublimat,  Chromsäure  und  kohlensaurem  Kali  ein. 

Auf  Grund  dieser  Eeactionen  lässt  sich  wohl  annehmen,  dass  der  Axen- 
cylinder eine  geronnene  Proteinverbindung  darstellt,  die  sich  aber  von  Faserstoff 
unterscheidet,  indem  sie  den  kaustischen  Alkalien  und  der  Essigsäure  einen 
grösseren  Widerstand  leistet  und  in  kohlensaurem  Kali  und  Salpeterwasser  sich 
nicht  löst.  Sie  stimmt  dagegen  durch  ihre  Elasticität  und  Unlöslichkeit  in  kohlen- 
saurem Kali  mit  der  Substanz  der  Muskelfibi'illen  überein,  von  der  sie  sich  durch 
ünlöslichkeit  in  verdünnter  Salzsäure  und  durch  Schwerlöslichkeit  in  Essigsäure 
unterscheidet. 

Die  Scliwauu'sche  Scheide  (Fig.  1  s)  bekleidet  als  eine  sehr  dünne, 
elastische  und  zarte  Membran  die  Myelinscheide.  Sie  entsteht  in  der  Weise,  dass 
sich  am  Ende  des  ersten  intrauterinen  Monats  an  der  Peripherie  der  Nerven  em- 
bryonale bindegewebige  Zellen  zeigen,  welche  sich  vermehi-en,  in  das  Innere  der 
Nerven  hineindringen  und  auch  dort  ihre  Vermehrung  fortsetzen.  Diese  embryo- 
nalen Bindegewebszellen  unterscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  bindegewebigen 
Zellen  durch  die  Grösse  ihres  Längsdurchmessers.  Sie  stellen  abgeplattete  Zellen 
mit  grossem,  ovalem  Kern  dar,  der  sich  entweder  in  Ruhe  oder  in  Karyokinese  be- 
findet. Die  Zellen  passen  sich  sehr  leicht  der  Form  der  Nervenfasern  an.  Sie  hüllen 
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die  letzteren  röhrenartig  ein,  wobei  sie  miteinander  verschmelzen  und  zur  Bildung 
der  Schwann'schen  Scheide  führen.  Zu  dieser  Zeit  besteht  also  die  Nervenfaser 
nur  aus  dem  Axencylinder  und  der  ihn  bedeckenden  Schwann'schen  Scheide. 

Bei  Neugeborenen  erscheinen  die  Kerne  der  Schwann'schen  Scheide  im 
Verhältnisse  zum  Durchmesser  ihrer  Fasern  von  sehr  beträchtlicher  Grösse  und 
übertreffen  oft  den  letzteren  um  das  Zehnfache  und  darüber  (A.  Westphal).  Sie 
sind  häufig  von  ausgedehnten  protoplasmatischen  Massen  umgeben.  Die  Zahl  dieser 
grossen  Kerne  der  Schwann'schen  Scheide  wird  aber  immer  geringer,  und  schliess- 
lich unterscheidet  sich  die  Schwann'sche  Scheide  der  Zweijährigen  kaum  mehr 
von  der  der  Erwachsenen. 

Die  vollständig  entwickelte  Schwann'sche  Scheide  bedeckt,  wie  gesagt,  die 
Myelinscheide,  indem  sie  sehr  fest  an  derselben  anliegt.  Sie  besitzt  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  dieselbe  Dicke.  Auf  der  inneren  Seite  der  Schwann'schen  Scheide 
findet  man  grosse,  homogene,  farblose  Kerne,  die  O'OOS — O'Olßmm  gross  sind  und 
in  entsprechenden  Ausbuchtungen  der  Myelinscheide  liegen.  Meistens  entfällt  auf 
jedes  interannuläres  Segment  je  ein  Kern. 

Eine  vielfach  umstrittene  Frage  ist  die  nach  dem  Verhalten  der  Schwann- 
schen  Scheide  an  den  Schnürringen.  Während  Einige  annehmen,  dass  dieSchwann- 
sche  Scheide  aus  einzelnen  Segmenten  besteht,  die  an  den  Eanvier'schen  Ein- 
schnürungen etwa  zusammengeklebt  sind,  meinen  Andere,  dass  sie  einen  ununter- 
brochenen Schlauch  darstellt,  der  an  den  Einschnürungen  zwar  eine  gewisse 
Vertiefung  zeigen  kann,  dass  es  sich  aber  auch  an  diesen  Stellen  um  keine  eigent- 
liche Unterbrechung  handelt.  Diejenigen,  die  an  der  Schwann'schen  Scheide 
einzelne  Segmente  sehen  wollen,  gehen  hauptsächlich  von  der  Voraussetzung  aus, 
dass  jedes  Segment  der  Schwann'schen  Scheide,  inclusive  der  Segmente  der 
Myelinscheide,  ein  Nervensegment  darstellt,  welches  die  Bedeutung  einer  Zelle  habe 
und  mit  einer  Fettzelle  (ßanvier)  verglichen  werden  könne.  Wenn  auch  diese 
Theorie  vom  entwicklungsgeschichtlichen  Standpunkte  viel  für  sich  hat,  so  muss 
man  doch  die  Annahme  einer  Segmentirung  an  der  entwickelten  Schwann- 
schen  Scheide  als  unbegründet  betrachten.  Man  sieht  niemals,  weder  an  frischen 
Präparaten,  noch  an  mit  verschiedenen  Eeagentien  bearbeiteten  Nervenfasern,  eine 
Verschmelzung  der  supponirten  Segmente. 

Um  die  Schwann'sche  Scheide  darzustellen,  wird  der  Nerv  in  Wasser 
rasch  abgespült  und  für  zehn  Minuten  in  3  ^/qq  Arg.  nitricum  gelegt,  dann  in 
Wasser  ausgewaschen  und  in  Glycerin  zerzupft.  Dünnere  Nerven  (z.  B.  die  Nervi 
thoracici  der  Ratte,  Maus)  können  direct  in  1 — 3°/qo  Höllensteinlösung  zerzupft 
werden.  Exponirt  man  ein  solches  Präparat  nur  eine  kurze  Zeit  dem  Lichte,  so 
treten  gleich  schwarze  lateinische  Kreuze  auf.  Der  Querbalken  dieser  Kreuze  reicht 
von  der  Schwann'schen  Scheide  bis  an  den  Axencylinder  heran  und  ist  auf  einen 
Silberniederschlag  zurückzuführen,  der  vielleicht  in  einer  Substanz  ausfällt,  die 
den  Eaum  zwischen  der  Schwann'schen  Scheide  und  dem  den  Schnürring  durch- 
ziehenden Axencylinder  ausfüllt  (Schiefferdecker's  Zwischenscheibe).  Der 
senkrechte  Balken  des  Kreuzes  entspricht  dem  Axencylinder  und  ist  auf  den  schon 
oben  geschilderten  Niederschlag  theils  am  Axencylinder  selbst  (in  Form  der  From- 
man'schen  Linien),  theils  in  den  periaxialen  Raum  zurückzuführen.  Zerstört  man 
an  einer  mit  Osmiumsäure  fixirten  Nervenfaser  das  dem  freien  Ende  anliegende 
Myelinstück  durch  Einwirkung  verdünnten  Ammoniaks,  so  sieht  man  die  gefaltete 
Schwann'sche  Scheide,  die  an  der  Einschnürung  nur  eine  Verschmälerung  und 
keine  sichtbare  Segmentirung  zeigt.  Man  kann  auch  die  Schwann'sche  Scheide 
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sehen,  wenn  man  durch  einen  leichten  Druck  des  Deckglases  das  Myelin  aus  den 
Nervenfasern  herauspresst. 

Um  die  Kerne  der  Schwann'schen  Scheide  darzustellen,  lässt  man  den  Nerv 
kurze  Zeit  in  verdünnter  Ac.  osmium  liegen  und  setzt  ihn  dann  24  Stunden  lang 
der  Einwirkung  von  1''/^  Picrocarmin  aus. 

Die  chemische  Beschaffenheit  der  Schwann'schen  Scheide  wird  wahrschein- 
lich derjenigen  der  bindegewebigen  Hüllen  entsprechen. 

Höchst  wahrscheinlich  bietet  die  Schwann'sche  Scheide  keine  Beziehung 
zur  Entwicklung  des  Myelins.  Bei  dieser  Gelegenheit  soll  auf  die  enge  Beziehung 
zwischen  dem  Axencylinder  und  der  Myelinscheide  und  auf  die  Möglichkeit  der 
Entstehung  des  Myelins  aus  Umwandlungsproducten  der  Substanz  des  Axencylin- 
ders  hingewiesen  werden. 

Das  Bindegewebe  der  peripberiscLen  jVervenfiisern.  Die  so  gebauten 
myelinhaltigen  peripherischen  Nervenfasern  werden  durch  das  Bindegewebe  zu 
Nervenbündeln  und  diese  wieder  zu  einem  Nervenstamm  zusammengefasst.  Das 
Bindegewebe,  welches  ein  Nervenbündel  umgibt,  nennt  man  Perineurium  (Taf.  I, 
Fig.  3,  Pn).  Die  bindegewebigen  Züge,  die  vom  Perineurium  in  das  Innere  des 
Nervenbündels  eindringen  und  dasselbe  in  mehrere  Abtheilungen  zersetzen,  be- 
zeichnet man  als  Endoneurium  (Taf.  I,  Pig.  3,  Hn).  Das  Bindegewebe,  welches 
ausserhalb  des  Perineuriums  liegt  und  verschiedene  Nervenbündel  miteinander  ver- 
bindet, heisst  Epineurium  (Taf.  I,  Fig.  3,  Ep).  Der  so  zu  Stande  kommende 
Nervenstamm  ist  mit  den  umgebenden  Organen  durch  bindegewebige  Substanz 
verbunden.  Der  feinere  Bau  des  Bindegewebes  der  peripherischen  Nervenfasern 
und  die  Beziehungen,  die  zwischen  ihren  Lymphbahnen  und  denjenigen  des 
Centralorganes  bestehen,  wurden  am  eingehendsten  von  Key  und  Eetzius  studirt. 

Das  Perineurium  besteht  aus  einer  Anzahl  concentrisch  angeordneter  dünner 
Häutchen  (Lamellen,  Membranen),  welche  sich  leicht  von  einander  trennen  lassen 
und  hie  und  da  durch  zwischenlaufende  Brücken  miteinander  verbunden  sind.  Der 
Bau  dieser  Häutchen  ähnelt  dem  der  Arachnoidalhäutchen,  und  sie  stellen  eine  wirk- 
liche Fortsetzung  derselben  dar.  Jede  Perineuralmembran  besteht  aus  drei  Schichten : 
in  der  Mitte  liegt  eine  wenig  entwickelte  fibrilläre  Schicht,  die  von  beiden  Seiten  mit 
einer  äusserst  feinen  Schicht  von  Endothelzellen  (Zellenhäutchen)  bekleidet  ist.  Im 
Holzessig  schwellen  die  Perineuralhäutchen  bedeutend  und  zeigen  dann  nach  Anilin- 
behandlung eine  sehr  schöne  Anordnung. 

Jedes  von  Perineurium  umgebende  Nervenbündel  ist  in  grössere  und  kleinere 
Abtheilungen  getrennt.  Es  trennen  sich  nämlich  vom  Perineurium  einzelne  Peri- 
neuralhäutchen ab,  gehen  ins  Innere  des  Nervenbündels  hinein  (Endoneurium)  und 
theilen  dasselbe  zuerst  in  gröbere  Partien.  Von  einem  solchen  Septum  trennen 
sich,  eines  nach  dem  anderen,  die  Perineuralhäutchen  ab  und  separiren  immer 
kleiner  werdende  Theile  des  Nervenbündels.  Mit  diesen  Häutchen  verlaufen  auch 
die  Blutgefässe.  Die  feinsten  dieser  Häutchen  liegen  schliesslich  den  einzelnen 
Nervenfasern  an,  und  zwar  in  folgender  Weise:  Ausserhalb  der  Schwann'schen 
Scheide  jeder  Nervenfaser  findet  man  in  Zerzupfungspräparaten  mehr  oder  weniger 
zahlreiche,  feine  Bindegewebsfibrillen,  welche  der  Nervenfaser  parallel,  bald  dichter 
an  ihr,  bald  in  einiger  Entfernung,  verlaufen.  Diese  Fibrillen  liegen  im  normalen 
Zustande  dicht  aneinander  geordnet  um  die  einzelne  Nervenfaser,  wobei  sie  ein 
Häutchen  bilden.  Sie  stellen  also  eine  äussere  Scheide  dar,  nach  Art  eines  Tubus, 
in  welchem  eine  Nervenfaser  liegt.  Auch  dieses  Häutchen  besteht  aber  nicht  nur 
aus  der  Fibrillenschicht;  die  letztere  ist  vielmehr,  ähnlich  den  Perineuralhäutchen, 
auf  beiden  Seiten  von  Endothelzellenhäutchen  bedeckt.  Die  Fibrillenhäutchen  der 
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Nei'veufaserii  stellen  keine  vollständig  geschlossenen  Membranen  dar;  man  muss 
vielmehr  annehmen,  dass  sie  an  manchen  Stellen  Unterbrechungen  zeigen,  durch 
welche  z.  B.  die  Injectionsflüssigkeit  zwischen  sie  und  die  Schwann'sche  Scheide 
eindringen  kann.  Diese  feine  Fibrillenscheide,  welche  jede  einzelne  Nervenfaser 
umschliesst,  nennt  man  auch  Henle'sche  Scheide.  Man  kann  sie  sehr  gut  an 
den  Endigungsstellen  der  motorischen  Nerven  sehen,  wo  man  die  einzelnen  Nerven- 
fasern in  natürlicher  Lage  beobachten  kann.  An  solchen  Endfasern  zeigt  sich  die 
Schwann'sche  Scheide  mit  einer  anderen  bedeckt,  die  an  ihrer  inneren  Seite 
deutliche  Kerne  zeigt.  Zwischen  diesen  beiden  Scheiden  sieht  man  einen  Kaum, 
wahrscheinlich  mit  nutritivem  Plasma  gefüllt,  welches  an  den  Einschnürungsstellen 
an  den  Axencylinder  herantreten  kann.  Die  Henle'sche  Scheide  stellt  somit  das 
einfachste  Perineurium  dar.  Aus  je  mehr  Nervenfasern  ein  Nervenbündel  besteht, 
desto  complicirter  wird  sein  Perineurium,  die  Zahl  seiner  Häutchen  wächst,  und 
grosse  Nervenbündel  können  12 — 13  solcher  Membranen  in  ihrem  Perineurium 
aufweisen,  die  wie  Cylinder  ineinandergesteckt  sind.  Um  das  Perineurium  gut  zu 
sehen,  spritzt  man  in  den  N.  iscbiadicus  von  Thieren  ein  Gemisch  ein,  welches 
aus  einem  Theil  1  Arg.  nitrici  und  zwei  Theilen  Gelatine  besteht.  Zum  Studium 
des  Perineuriums  eignen  sich  ferner  Querschnitte  nach  Härtung  der  Nerven  in 
1  Ac.  osmicum  und  Alkohol  bei  nachträglicher  Färbung  mit  Purpurin  (dabei 
färben  sich  die  Kerne  der  Membranen).  Zum  Studium  der  elastischen  Fasern  der 
Fibrillen  in  den  Häutchen  eignet  sich  Maceration  der  Nerven  in  S^'/qq  Ac.  chro- 
micum  (nicht  mehr  als  7  Tage)  und  Färbung  mit  Picrocarmin.  Um  die  Henle- 
sche  Scheide  zum  Vorschein  zu  bringen,  behandelt  man  die  feinen  Nerven  eine  Mi- 
nute lang  mit  ^/g — ''/s'^/o  osmicum  bei  nachträglicher  Färbung  mit  Picro- 
carmin. 

Unmittelbar  ausserhalb  des  Perineuriums  jedes  einzelnen  Nervenbündels 
findet  man  das  Epineurium.  Dasselbe  besteht  ebenfalls  aus  concentrischen  fibril- 
lären  Bindegewebshäutchen,  welche  durch  Essigsäure  stark  anschwellen  und  nach 
nachträglicher  Härtung  in  Holzessig  ihre  Anordnung  gut  zeigen.  In  frischem  Zu- 
stande bestehen  diese  Häutchen  aus  längslaufenden  fibrillären  Fasern,  die  von 
jeder  Seite  mit  einer  Endothelzellenschicht  überzogen  sind.  Sie  unterscheiden  sich 
von  den  Perineuralhäutchen  durch  ihren  grösseren  Keichthum  an  Fibrillen  und 
ihre  grössere  Breite.  Die  inneren  Membranen  des  Epineuriums  schliessen  sich  ganz 
eng  an  das  Perineurium;  je  mehr  sie  sich  aber  von  dem  letzteren  entfernen,  desto 
mehr  geht  ihre  concentrische  Anordnung  verloren,  und  schliesslich  gehen  sie  in 
ein  lockeres,  unregelmässig  concentrisch  angeordnetes  Bindegewebe  über,  das  aus 
den  Membranen  und  Fettzellen  besteht  und  Blutgefässe  führt.  Das  Epineurium 
verbindet  somit  einzelne  Nervenbündel  miteinander  und  macht  sie  zu  einem  Nerven- 
stamm, welcher  seinerseits  durch  eine  bindegewebige  Substanz,  in  der  man  eben- 
falls eine  lockere,  unregelmässig  concentrische  Structur  erkennen  kann,  mit  den 
umliegenden  Organen  zusammenhängt.  Das  Epineurium  kann  man  theils  nach  den 
für  das  Perineurium  angegebenen  Methoden,  theils  nach  ein-  bis  zweiwöchentlicher 
Härtung  in  2       Ac.  chromicum  und  Carminfärbung  studiren. 

Die  bindegewebigen  Scheiden  begleiten  die  Nervenstämme  in  ihre  Verzwei- 
gungen nach  der  Peripherie  hin,  indem  sie  sich  dabei  theilen  und  in  den  Zweigen 
dieselbe  Anordnung  und  Structur  zeigen  wie  in  den  Nervenstämmen  selbst.  Diese 
Scheiden  bilden  nicht  nur  eine  Substanz,  durch  deren  Vermittlung  die  Nerven- 
fasern und  Nervenbündel  zusammenhängen,  sondern  sie  stellen  auch  Bahnen  dar, 
in  welchen  die  lymphatische  Flüssigkeit  sich  befindet  und  mit  den  Lymphräumen 
des  Gehirnes  und  des  Eückenmarkes  in  Verbindung  steht.  Injicirt  man  nämlich 
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eine  Flüssigkeit  (z.  B.  Eichardson's  Blau,  Chloroformasphalt)  in  die  Subdural- 
und  Subarachnoidalräiune  des  Gehirnes  und  des  Eückenmarkes,  so  tritt  die  Flüssig- 
keit durch  die  Ganglien  hindurch  in  die  peripherischen  Nerven  über.  Man  findet 
sie  in  den  letzteren  hauptsächlich  zwischen  den  Perineuralhäutchen.  Ausserdem 
findet  man  aber,  dass  die  Injectionsflüssigkeit  auch  vom  Perineurium  aus  sowohl 
in  das  Innere  der  Nervenbündel  eindringt  (und  dabei  nicht  nur  in  dickere  Septa, 
sondern  sogar  in  die  feinsten  Häutchen,  nämlich  in  die  Bäume  zwischen  der 
Sch wann'schen  und  der  Henle'schen  Scheide),  als  auch  dass  die  Flüssigkeit 
zwischen  die  epineuralen  Häutchen  vordringt.  Macht  man  die  Injection  in  umge- 
kehrter Eichtung,  d.  h.  in  den  peripherischen  Nerv,  so  fliesst  die  Injectionsflüssig- 
keit in  die  Ganglien  hinein,  um  dieselben  und  an  ihnen  vorbei,  sowohl  in  den  Sub- 
dural-, als  auch,  und  zwar  vorzugsweise,  in  den  Subarachnoidalraum.  Wenn  die 
Canüle  in  das  Perineurium  eingestochen  war,  so  dringt  die  Flüssigkeit  in  das  Endo- 
und  Epineurium  hinein.  Die  Injectionsflüssigkeit  verbreitet  sich  im  Nerven  von 
der  Injectionsstelle  ab  nicht  nur  centripetal  (zum  Gehirn  und  Rückenmark),  sondern 
auch  centrifugal  (nach  der  Peripherie  hin)  in  die  Verzweigungen  der  Nerven- 
stämme hinein.  Diese  lymphatischen  Verbindungsbahnen  zwischen  den  Nerven 
und  den  Centraiorganen  spielen  eine  grosse  Eolle  nicht  nur  bei  den  Stoffwechsel- 
processen  der  Nerven,  sondern  wahrscheinlich  bei  den  verschiedensten  pathologi- 
schen Zuständen  derselben. 


Myelinfreie  Nervenfasern. 


Die  myelinfreien  peripherischen  Nervenfasern  findet  man  als  einen  wesent- 
lichen Bestandtheil  vieler  Aeste  des  N.  sympathicus  (Plexus  carotici,  N.  lieualis, 
N.  hepaticus  u.  a.).  In  vielen  cerebrospinalen  Nerven  sind  sie  nur  spärlich  vor- 
handen, sie  verlaufen  dann  einzeln  oder  in  Gruppen  zwischen  den  myelinhaltigen 
Fasern.  Die  Fila  olfactoria  bestehen  ausschliesslich  aus  myelinfreien  Fasern,  welche 
übrigens  auch  die  Endverzweigungen  sämmtlicher  myelinhaltiger  Nervenfasern  ver- 
treten. Sie  sind  in  der  Regel  die  schmälsten  aller  Nervenfasern,  ganz  blass  und 
farblos.  Besonders  gut  kann  man  dieselben  ausser  den  Endverzweigungen  der  elek- 
trischen Nerven  von  Torpedo  an  denjenigen  der  motorischen  Fasern  in  den 
Muskeln  und  an  den  Endigungen  der  sensiblen  Nerven  in  der  Haut  beobachten. 
Was  die  Endigung  der  myelinhaltigen  Fasern  im  Muskel  betrifl't,  welche  man  be- 
kanntlich als  Endplatte  bezeichnet,  so  ergibt  sich  nach  Kölliker,  dass  erstens  der 
Axencylinder  der  myelinhaltigen  Fasern  ohne  Aenderung  seiner  Structur  in  den 
myelinlosen  Elementen  sich  fortsetzt,  und  zweitens,  dass  in  vielen  Fällen  auch  die 
Schwann'sche  Scheide  mit  ihren  Kernen  auf  dieselbe  übergeht.  Die  beiliegende 
Figur  veranschaulicht  am  besten  die  Art  der  Endigung  der  myelinhaltigen  Fasern 
in  einem  Muskel  (Fig.  4).  Zur  Untersuchung  dieser  Fasern  zerzupft  man  ent- 
sprechende Nerven,  oder  man  härtet  sie  in  2  ^j^  Ammon.  bichromaticum,  schneidet 
und  färbt  mit  Carmin,  Picrocarmin  u.  s.  w.  Die  myelinlosen  Fasern  bestehen  aus 
Axencylinder,  und  in  vielen  Fällen  erkennt  man  an  ihnen  auch  Schwann'sche 
Scheide.  Der  Axencylinder  dieser  Fasern  zeigt  höchst  wahrscheinlich  dieselbe  fibril- 
läre  Structur  wie  der  der  myelinhaltigen  Fasern.  Die  Schwann'sche  Scheide  lässt 
sich  nicht  an  allen  diesen  Fasern  nachweisen;  an  manchen,  z.  B.  an  den  letzten 
Endigungen  der  motorischen  und  sensiblen  Nerven,  existirt  sie  nicht,  und  diese 
Endverzweigungen  bestehen  ausschliesslich  aus  Axencylinder.  An  anderen  myelin- 
freien Fasern  sieht  man  nur  Kerne,  die  dem  Axencylinder  anliegen.  Diese  Kerne 
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(0'0128 — 0'0192  mm)  liegen  in  fast  regelmässigen  Abständen  von  einander,  was 
sehr  für  ihre  Angehörigkeit  zu  der  Schwann'schen  Scheide  spricht. 

Demgemäss  kann  man  die  myelinfreien  Nervenfasern  in  drei  Gruppen  theilen : 
1.  in  myelinlose  Fasern,  die  nur  aus  Axencylindern  bestehen  und  keine  Spur  von 
Schwann'scher  Scheide  zeigen;  hierzu  gehören  die  letzten  Bndverzweigungen  der 
motorischen  und  sensiblen  Nerven;  2.  in  Fasern,  die  von  einer  vollständigen 
Schwann'schen  Scheide  umgeben  sind  (myelinlose,  graue  Fasern);  man  findet  sie 
in  peripherischen  Nervenfasern  während  ihres  Wachsthums,  wo  sie  noch  keine 
Myelinscheide  haben  (bis  circa  zum  vierten  intrauterinen  Monat).  Ferner  gehört 
hierzu  ein  Theil  der  sympathischen  Fasern  und  die  motorischen  und  sensiblen 
Nervenfasern  vor  der  Abgabe  der  feinsten  (nur  aus  Axencylinder  bestehenden) 
Endzweige;  3.  in  die  eigentlichen  Eemak'schen  Fasern,  die  man  haupt- 
sächlich in  den  Sympathicusästen  und  in  den  Fila  olfactoria  findet.  Diese  Fasern 
bestehen  aus  Bündeln  von  feinen  Fibrillen  (Axencylindern),  die  nur  eine  unvoll- 
ständige Schwann 'sehe  Scheide  zeigen.  Diese  Fasern  verlaufen  meistens  parallel 


Fig.  4.  Endverästelung  einer  dunkelrandigen  Faser  aus  dem  Hautmiiskel  der  Brust 
des  Frosches  (mit  der  Immersionslinse  Nr.  10  von  Hartnack  und  Ocul.  1). 

a  Scheide  der  Nervenfaser,  bei  b  auf  die  blassen  Endfasern  übergehend ;  6  Fortsetzung  des  Nerven- 
faserinhaltes  (vorzüglich  des  Axencylinders)  in  die  blassen  Endfasern ;  c  Kerne  der  blassen  Endfasern; 
d  ein  Kern  der  Muskelfaser  //,  auf  welcher  die  Verästelung  der  Endfasern  aufliegt;  e  Enden  der 
blassen  Endfasern;  g  Kerne  der  dnnlielrandigen  Nervenfaser.  (Nach  KöUiker.) 

und  treten  in  keine  Verbindungen  miteinander.  Ob  solche  Fasern  in  anderen 
cerebrospinalen  Nerven  vorhanden  sind,  ist  noch  nicht  sichergestellt.  Jede  Eemak- 
sche  Faser  besteht  also  hauptsächlich  aus  einem  Bündel  von  Fibrillen  (Axen- 
cylindern), die  von  Kölliker  als  „Kemak'sche  Fibrillen"  bezeichnet  werden. 
Um  diese  Fibrillen  deutlich  zu  machen,  behandelt  man  die  Nerven  mit  verdünnter 
Essigsäure,  mit  ^/^ — V2V0  Osmiumsäure  oder  mit  2700  Chromsäure;  sie  zeigen 
weder  eine  Segmentirung  (an  Silberpräparaten),  noch  eine  Verästelung  (an  Golgi- 
schen  Präparaten).  An  Querschnitten  erscheinen  die  Eemak'schen  Fasern  als  feine, 
dunkle,  den  ganzen  Querdurchmesser  der  Faser  einnehmende  Pünktchen,  zwischen 
welchen  sich  sehr  kleine  Bäume  finden.  An  den  mit  Osmium,  Carmin  oder  Picro- 
carmin  behandelten  Schnitten  sieht  man  Kerne,  die  längs  der  Eemak'schen  Fasern 
liegen;  sie  sind  12  —  20  jtt  gross  und  zeigen  ziemlich  regelmässige  Abstände.  Es 
sind  wahrscheinlich  Bindesubstanzzellen,  die  möglicherweise  die  reducirte  Schwann- 
sche,  eventuell  Henle'sche  Scheide  darstellen.  Da  die  Fibrillen,  wie  gesagt,  Axen- 
cylinder darstellen,  so  würde  demgemäss  jede  Eemak'sche  Faser  einem  kleinen 
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Nervenbündel  ähneln,  das  aus  feinen  Axencylindern  besteht  und  Kerne  zeigt.  Was 
die  chemische  Beschaffenheit  der  Eemak 'sehen  Fasern  anbetrifft,  so  unterscheiden 
sie  sich  wesentlich  vom  Bindegevrebe,  da  sie  beim  Kochen  nicht  durchsichtig  und 
gallertig  werden  und  sich  nicht  auflösen,  sondern  trübe  und  undurchsichtig  werden. 
Beim  Kochen  und  gegen  die  verdünnten  Säuren  verhalten  sie  sich  ebenso  wie  die 
Muskelfasern  und  Bindesubstanzzellen.  In  Kali  causticum  conceutratum  M'erdeu 
die  Fibrillen  zuerst  als  blasse  Fasern  deutlich,  verfallen  aber  bald  in  stäbchenartige 
Trümmer  und  lösen  sich  schliesslich  auf. 

Degeneration  und  Regeneration  der  peripherischen 

Nervenfasern. 

Die  myelinhaltigen  und  die  myelinfreien  Nervenfasern  scheinen  nicht 
vs'ährend  der  ganzen  Lebensdauer  ihre  normale  Structur  beizubehalten. 
Untersuchungen,  hauptsächlich  von  Sigmund  Mayer,  haben  gezeigt, 
dass  in  den  Nervenfasern  des  gesunden  Körpers  immerfort  Veränderungen 
nachweisbar  sind,  die  man  als  de-  und  regenerative  Processe  deuten  muss. 
Untersucht  man  die  cerebrospinalen  Nerven  bei  verschiedenen  Thieren, 
so  findet  man  diese  Vorgänge  in  verschiedenem  Maasse  ausgeprägt. 
Auch  die  Nerven  von  sonst  gesunden  Menschen  (Selbstmördern,  Er- 
mordeten, Nerven  der  frisch  amputirten  Glieder)  lassen  diese  Vorgänge 
erkennen.  An  den  verschiedensten  peripherischen  Nerven  findet  man  ver- 
schiedene Stadien  der  degenerativen  Erscheinungen.  An  manchen  Fasern 
sieht  man,  dass  die  normale  Schvv^ann'sche  Scheide  von  einem  nicht 
mehr  normalen  Inhalte  erfüllt  ist;  die  Myelinscheide,  die  die  Schwann- 
sche  Scheide  vollständig  ausdehnt,  ist  vielfach  zerklüftet;  es  tritt  ausser- 
dem eine  Vergrösserung  und  Vermehrung  der  Kerne  der  Schwann'schen 
Scheide  ein.  In  anderen  Fasern  ist  der  Process  weiter  vorgeschritten,  und 
die  Myelinscheide  erweist  sich  als  aus  einzelnen  unregelmässigen  Brocken, 
Ballen,  Tropfen  bestehend,  die  in  eine  feinkörnige  Masse  eingebettet  sind. 
Bei  noch  weiter  vorgeschrittener  Degeneration  kann  die  Faser  so  verän- 
dert sein,  dass  es  aller  Aufmerksamkeit  bedarf,  um  ihre  Abstammung 
von  normaler  Faser  zu  erkennen.  Sie  ist  dünner  geworden,  die  Schwann- 
sche  Scheide  ist  collabirt  und  ihres  abnormen  Inhalts  derart  entledigt, 
dass  derselbe  nur  stellenweise  in  Form  von  feinen  Fetttröpfchen  und 
kleinen  dunklen  Körnchen  auftritt.  Auch  der  Axencylinder  kann  dabei 
auf  dem  Wege  der  Zerstückelung  zu  Grunde  gehen. 

Was  die  Ausbreitung  dieser  degenerativen  Processe  anbetrifft,  so 
können  von  derselben  die  Nervenfasern  entweder  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung vom  Centrum  bis  zur  Peripherie,  oder  nur  einzelne  Abschnitte 
derselben  ergriffen  Averden. 

Ausser  diesen  Destructionsprocessen  sieht  man  an  den  Nervenfasern 
des  gesunden  Körpers  Erscheinungen  der  Regeneration.  Man  findet  hier 
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nämlich  Nervenfasern,  die  man  auf  Grund  der  Kenntniss  der  experimentell 
erzeugten  De-  und  Eegeneration  der  Nerven  und  der  Entwicklung  der- 
selben als  neugebildete,  junge  Fasern  ansehen  kann.  Es  zeigen  sich 
dünne  Fasern,  die  eine  sehr  feine  Myelinscheide  haben,  und  die  manch- 
mal zu  zwei  und  mehr  Fasern  in  der  alten  Schwann 'sehen  Scheide  liegen. 
Mitunter  trifft  man  eine  Faser,  an  der  man  sieht,  dass  ihre  Schwann- 
sche  Scheide  ausser  den  Producten  der  Degeneration  eine  central  gelegene 
feine,  mit  sehr  dünner  Myelinscheide  versehene  junge  Faser  besitzt.  Ferner 
trifft  man  auch  Schaltstücke,  an  denen  man  verschiedene  Formen  des 
veränderten  Myelins  findet,  und  dabei  ein  Faserstück,  welches  alle  Eigen- 
schaften der  neugebildeten  Nervenfaser  zeigt. 

Diese  Erscheinungen  führten  S.  Mayer  zur  Aufstellung  des  Satzes, 
dass  im  peripherischen  Nervensystem  ein  fortwährender  Wechsel  der 
Formen  vorkommt,  der  in  de-  und  regenerativen  Processen  seinen  Aus- 
druck fände.  Die  meisten  Nervenfasern  seien  keine  stabilen  Gebilde, 
sondern  sie  unterlägen  vereinzelt  während  des  Verlaufes  des  Gesammt- 
iebens eingreifenden  Alterationen  ihrer  physikalischen  und  chemischen 
Structur  und  besässen  somit  nur  eine  cyklische  Lebensdauer.  Es  ist 
schwer,  schon  jetzt  diese  Resultate,  die  allerdings  noch  einer  weiteren 
Untersuchung  erfordern,  sicher  zu  deuten.  Man  kann  wohl  denken,  dass 
hier  der  Stoffwechsel  eine  grosse  Bolle  spielt  und  dass  die  feine,  delicate 
Structur  der  Nervenfaser  sehr  leicht  darunter  leiden  kann,  wenn  in  dem- 
selben Veränderungen  vorkommen,  die  noch  die  Grenze  des  Normalen 
nicht  überschreiten.  Ob  hier  die  im  Organismus  während  der  Thätigkeit 
entwickelten  Toxine  eine  zerstörende  EoUe  spielen,  wäre  denkbar,  doch 
ist  noch  nicht  erwiesen.  Jedenfalls  fällt  ins  Gewicht,  dass  man  diese  Ver- 
änderungen in  grösserem  Umfange  bei  Erwachsenen  als  bei  Jungen  findet, 
ferner  dass  dieselben  viel  ausgesprochener  erscheinen,  wenn  der  Ernäh- 
rungszustand des  Organismus  gelitten  hat,  schliesslich,  dass  man  diese 
Erscheinungen  an  den  Nerven  von  Menschen  ziemlich  constant  beobachtet 
hat,  die  an  kachektischen  Krankheiten  gelitten  haben. 

Die  de-  und  regenerativen  Vorgänge  sind  am  besten  an  den  Nerven 
zu  studiren,  die  auf  dem  Wege  der  Quetschung  oder  Durchschneidung 
in  ihrem  Verlaufe  unterbrochen  sind.  Hier  zeigen  sich  in  dem  periphe- 
rischen und  dem  centralen  Stumpfe  (von  der  Läsionsstelle  gerechnet) 
destructive  und  restructive  Processe  in  der  Myelinscheide,  dem  Axen- 
cylinder  und  der  Schwann'scheu  Scheide,  die  den  Gegenstand  vieler 
Untersuchungen  bildeten,  und  trotzdem  bis  jetzt  nicht  vollständig  geklärt 
worden  sind. 

Die  Untersuchungen,  von  welchen  hauptsächlich  die  von  Ranvier, 
Stroebe  und  v.  Büngner  in  Betracht  kommen,  wurden  meistens  am 
N.  ischiadicus  vom  Frosch,  Kaninchen,  Meerschweinchen  angestellt,  wobei 
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der  Nerv  an  einer  Stelle  gequetscht  oder  durchschnitten  worden  ist.  Auch 
wurde  zu  diesem  Zweck  eine  percutane  Quetschung  des  grossen  Ohr- 
nerven bei  Kaninchen  gemacht  (Stroebe).  Da  die  Veränderungen  am 
Nerven  sich  in  den  Zellen  und  den  Fasern  abspielen,  so  sind  für  die 
ersteren  das  Plemming'sche  Osmiumessigsäuregemisch  bei  nachträglicher 
Färbung  mit  SaflFranin,  für  die  letzteren  I^'/q  üeberosmiumsäure,  Carmin, 
Picrinsäurefuchsin  (nach  van  Gieson)  und  ferner  die  von  Stroebe  em- 
pfohlene Anilin blaumethode  maassgebend. 

Die  Veränderungen,  die  in  peripherischen  Nerven  bei  Quetschung 
oder  bei  Durchschneidung  auftreten,  sind  im  Wesentlichen  dieselben.  Die 
Läsionsstellen  selbst  verhalten  sich  dabei  etwas  verschieden;  unterbricht 
man  einen  Nerv  durch  eine  Quetschung,  so  erscheint  an  entsprechender 
Stelle  gleich  nach  der  Operation  eine  tiefe  circuläre  Schnürfurche,  so 
dass  beide  Stümpfe  durch  ein  dünnes  Filament  zusammenhängen,  All- 
mälig  nimmt  diese  Furche  an  Tiefe  ab,  und  es  bleibt  nach  einiger  Zeit 
nur  eine  flach  eingeschnittene,  etwas  transparente,  graue  Stelle  zurück. 
Auch  diese  Umschnürung  verwischt  sich  allmälig  vollständig,  bei  Ka- 
ninchen schon  nach  10 — 14  Tagen.  Nach  Durchschneidung  oder  Kesection 
der  Nerven  bildet  sich  an  der  Läsionsstelle  gleich  nach  der  Operation 
ein  Bluterguss.  Allmälig  entwickelt  sich  hier  Granulationsgewebe,  das  in 
eine  Narbe  übergeht.  Nach  3 — 4  V^ochen  kann  man  durch  die  ganze 
Narbe  neugebildete  Nervenfasern  hindurchziehen  sehen  —  es  entstand 
also  anstatt  der  Narbe  ein  neugebildeter  Nerv. 

Da  die  de-  und  regenerativen  Vorgänge  nach  verschiedener  Art  der  Läsion 
der  Nerven  in  ihrem  Wesen  dieselben  sind  (Stroebe,  v.  Büngner),  so  werden  sie 
hier  zusammengefasst  beschrieben.  Untersucht  man  den  Nerven  24  Stunden 
nach  der  künstlichen  Unterbrecliung,  so  zeigt  sich  Folgendes:  im  peri- 
pherischen Stumpf  weist  derjenige  Abschnitt,  welcher  dicht  an  der  Läsions- 
stelle liegt,  die  Myelinscheide  körnig  und  krümelig  zerfallen  auf,  der  Axen- 
cylinder  gequollen,  kolbenartig  verdickt.  Diese  Veränderung  findet  man  an  ein 
bis  zwei  ßanvier'schen  interannulären  Segmenten  und  sie  ist  als  directe  Wirkung 
des  Traumas  aufzufassen  (traumatische  Degeneration).  Ausserdem  zeigt  aber 
der  ganze  peripherische  Stumpf  Zerstückelung  der  Myelinscheide  in  lange  Cylinder. 
Auch  viele  Axencylinder  sind  gequollen.  Ein  Unterschied  zwischen  den  mehr 
proximal  oder  mehr  distal  von  der  Läsionsstelle  gelegenen  Stelleu  ist  nicht  deut- 
lich zu  sehen. 

Im  centralen  Stumpf  findet  man  im  Bereiche  der  nächstliegenden  ein  bis 
zwei  Eanvier'schen  Segmente  das  Bild  der  traumatischen  Degeneration.  Die 
letztere  schliesst  nicht  scharf  an  einer  Eanvier'schen  Einschnürung  ab;  vielmehr 
endet  dieselbe  allmälig  an  irgend  einer  Stelle  des  ersten  und  zweiten  Segmentes. 
Oberhalb  dieser  traumatisch  verletzten  Stelle  erscheint  der  centrale  Stumpf  normal. 

Nach  zwei  Tagen  sind  die  traumatischen  Erscheinungen  dieselben  ge- 
blieben. Im  ganzen  peripherischen  Stumpf  (ohne  einen  deutlichen  Unterschied 
in  distalen  und  proximalen  Abschnitten)  geht  die  Zerstücklung  der  Myelinscheide 
immer  weiter.  Es  erscheinen  anstatt  der  Myelincylinder  ovale  Markballen,  ellip- 
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soide  Trümmer  u.  s.  w.  Auch  der  Axencylinder  zeigt  mitunter  eine  Zerstücklung. 
Jetzt  schon  wird  der  progressive  Process  merkbar:  viele  Kerne  der  Schwann'schen 
Scheide  sind  grösser  geworden,  sie  zeigen  ein  deutliches  und  reichliches  Chromatin- 
gerüst,  und  an  manchen  erkennt  man  sogar  den  Anfang  der  Earyokinese.  Im 
centralen  Stumpf  sind  die  Veränderungen  in  der  traumatischen  Zone  im  Wesent- 
lichen dieselben. 

Nach  drei  bis  vier  Tagen  tritt  an  den  traumatischen  Zonen  der  beiden 
Stümpfe  kolbenartige  Anschwellung  der  Axencylinder  deutlich  hervor.  Auch  zeigen 

sich  hier  grosse  Zellen  mit  Myelintropfen  erfüllt 
(Phagocy ten) .  Im  p  e  r  i  p  h  e  r  i  s  c  h  e  n  S  t  u  m  p  f  treten 
ganz  unregelmässige  Myelintrümmer  in  Form  von 
Ballen,  Tropfen,  Kugeln  u.  s.  w.  auf.  Der  Axen- 
cylinder ist  stark  gequollen,  zeigt  Vacuolenbildung, 
ist  in  manchen  Fasern  unterbrochen.  Die  haupt- 
sächlichste Veränderung,  die  man  in  dieser  Zeit 
beobachtet,  zeigt  die  Schwann'sche  Scheide.  Ihre 
Kerne  sind  grösser,  das  intranucleäre  Chromatin- 
gerüst  und  das  Kernkörperchen  tritt  deutlicher 
hervor.  In  manchen  Kernen  sieht  man  die  in  Fäden 
geordnete  Chromatinsubstanz,  in  anderen  typische 
mytotische  Kerntheilungsfiguren.  Auch  das  Proto- 
plasma, das  die  Kerne  umgibt,  hat  an  Umfang  zu- 
genommen, ohne  seine  homogene  Beschaffenheit  ver- 
loren zu  haben.  Man  muss  bemerken,  dass  nicht 
alle  Fasern  diese  Veränderungen  zeigen;  man  findet 
vielmehr  Fasern,  die  gar  nicht  oder  sehr  wenig 
alterirt  erscheinen.  Im  centralen  Stumpf  be- 
steht zwar  in  Bezug  auf  die  traumatische  Degene- 
rationszone Myelinzerfall,  Axencylinderschwellung, 
Auftreten  von  Phagocy  ten,  doch  sind  in  den  cen- 
tral davon  gelegenen  Partien  keine  tieferen  patho- 
logischen Veränderungen  zu  constatiren. 

Am  fünften  bis  sechsten  Tage  sind  die 
Veränderungen  wesentlich  dieselben  (Fig.  5).  Die 
Kerntheilung  geht  im  peripherischen  Stumpfe  weiter 
vor,  auch  die  Myelintrümmer  zerfallen  in  kleinste 
Tropfen. 

In  der  zweiten  Woche  treten  (nach 
Quetschungen  und  Durchschneidungen  bei  ver- 
schiedenen Thierspecien  an  verschiedenen  Tagen)  ^ 
weitere  Alterationen  ein.  In  der  traumatischen 
Zone  sieht  man  noch  die  Anschwellung  der  Axen- 
cylinder. Die  beiden  Stümpfe  nähern  sich  (nach 
der  Quetschung)  immer  mehr,  dank  der  Proliferation  der  Kerne  der  Schwann- 
schen  Scheide,  der  Endothelzellen  der  Blutgefässe  und  der  Zellen  des  Perineuriums, 
wozu  sich  (nach  Durchschneidung)  noch  ein  Zusammenziehen  durch  Granulations- 
masse gesellt.  Im  peripherischen  Stumpf  vermehren  sich  noch  Anfangs  der 


Fig.  5.  Degeneration  des  Nervus 
ischiadieus,  6  Tage  nach  der 
Durchschneidung  (Flemming- 
sche  Flüssigkeit). 

o  Axencylinderreste;  5  zerfallene  Mye- 
linscheiden ;  c  Scliwanii'sclie  Scheide  ; 
d  Spalte. 
(Nact  Ziegler.) 


^  Auch  die  oben  angegebenen  Zahlen  der  Tage  können  bei  Quetschungen  und 
Durchschneidungen  bei  verschiedenen  Thierspecien  schwanken. 
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zweiten  Woche  die  Kerne  der  Scb wann'schen  Scheide,  doch  klingt  dieser  Prolife- 
rationsYorgang  am  Schlüsse  dieser  Woche  ab.  Der  Zerfall  der  Myelinscheide  und 
des  Axencylinders,  der  seinen  Höhepunkt  erreicht  hat,  nimmt  ebenfalls  allmälig  ab. 
Die  alte  Schwann'sche  Scheide  fängt  an,  an  manchen  Fasern  zu  verschwinden. 
Im  centralen  Stumpf  zeigen  sich  aber  jetzt  (im  Anfange  der  zweiten  Woche) 
zum  ersten  Male  feine,  dünne  Fasern,  die  an  Kupferhämatoxylinpräparaten  einen 
dünnen  Saum  von  Myelinscheide  aufweisen,  und  die  von  einem  alten  Axencylinder 
des  centralen  Stumpfes  (meistens  oberhalb  der  kolbigen  Anschwellung  desselben) 
abgehen.  Dies  sind  neugebildete  (regenerirte)  Nervenfasern,  die  dann  später 
immer  länger  werden,  um  durch  die  gequetschte  Läsionsstelle  oder  durch  die  nach 
der  Durchschneidung  entstandene  Narbe  in  den  peripherischen  Stumpf  und  in 
diesem  immer  weiter  nach  der  Peripherie  hin  hineinzuwachsen. 

In  der  dritten  Woche  bestehen  die  hauptsächlichen  Alterationen  in  der 
Zunahme  der  Zahl  der  neugebildeten  Nervenfasern  und  in  ihrem  fortschreitenden 
Wachsthum  nach  der  Peripherie. 

In  der  vierten  Woche  sieht  man,  dass  einzelne  neugebildete  Fasern  den 
peripherischen  Stumpf  erreicht  haben.  Die  karyokinetischen  Figuren  treten  schon 
selten  in  den  Kernen  hervor.  Auch  die  Zahl  der  Myelin-  und  Axencylindertrümmer 
ist  eine  geringe  geworden. 

Von  der  vierten  Woche  ab  treten  keine  wesentlichen  neuen  Erschei- 
nungen hinzu.  Der  Neubildungsprocess  macht  nur  immer  weitere  Fortschritte,  und 
die  neu  entstandenen  Nervenfasern  erreichen  immer  mehr  distal  gelegene  Partien 
des  peripherischen  Stumpfes:  am  38.  Tage  sah  man  sie  schon  etwa  2  cm  von  der 
Läsionsstelle,  am  50.  Tage  3  cm,  am  57.  Tage  4  cm  u.  s.  w.  liegen.  Auch  ihre 
Myelinscheide,  die  anfangs  nur  a,ls  ein  sehr  dünner  Saum  zu  sehen  war,  wird 
immer  breiter.  Die  ersten  Einschnürungen  treten  an  dieser  jungen  Myelinscheide 
etwa  in  der  vierten  Woche  auf,  und  nach  vier  Monaten  zeigt  sie  die  Verhältnisse,  wie 
man  sie  an  entwickelten  Fasern  beobachtet.  Die  so  entstandenen  neuen  Nerven- 
fasern ziehen  im  peripherischen  Stumpf,  entweder  in  den  alten  Nervenbahnen 
und  in  der  alten  Schwann'schen  Scheide,  oder  sie  laufen  in  den  neu  entstandenen 
Spindelzellenzügen,  die  wahrscheinlich  aus  der  Proliferation  der  bindegewebigen 
Zellen  sich  entwickelt  haben.  Diese  aus  neuem  Axencylinder  und  neuer  Myelin- 
scheide bestehenden  Nervenfasern  werden  allmälig  mit  neuer  Schwann 'scher 
Scheide  bekleidet,  die  vielleicht  der  Proliferation  der  Zellen  des  Endoueuriuras  ihre 
Entstehung  verdankt. 

Aus  dem  geschilderten  Bilde  geht  hervor,  dass  nach  Unterbrechung 
eines  peripherischen  Nerven,  in  seinen  peripherischen  und  centralen 
Stümpfen  degenerative  und  regenerative  Vorgänge  stattfinden.  Die  ersteren 
bestehen  im  peripherischen  Stumpf  in  einer  primären  traumatischen  Dege- 
neration des  ersten  bis  zum  zweiten  nächst  der  Läsionsstelle  liegenden 
Segmente  und  in  einer  secundären  Degeneration  im  ganzen  peripheri- 
schen Stumpf,  Vielehe  keinen  deutlichen  Unterschied  in  den  proximalen 
und  distalen  Theilen  der  Faser  zeigt  und  sich  in  immer  weiter  fortschrei- 
tendem Zerfall  der  Myelinscheide  und  des  Axencylinders,  karyokinetischer 
Proliferation  der  Kerne  der  Schwann'schen  Scheide  äussert  (sogenannte 
V^aller'sche  Degeneration).  Einzelne  Fasern  des  peripherischen 
Stumpfes  bleiben  dabei  von  diesen  Veränderungen  frei.    Im  centralen 
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Stumpf  sieht  man  ebenfalls  eine  traumatische  Degeneration  in  den  am 
nächsten  der  Läsionsstelle  liegenden  Segmenten.  Central  von  dieser  Stelle 
zeigt  der  Nerv  keine  tieferen  Veränderungen  (nur  in  einzelnen  Fasern 
sieht  man  secundäre  Veränderungen,  die  denen  im  peripherischen  Stumpf 
ähneln).  In  Bezug  auf  diesen  centralen  Stumpf  der  lädirten  peripherischen, 
motorischen  und  sensiblen  Nerven  kann  man  auf  Grund  der  modernen 
Untersuchungen  Folgendes  sagen:  Zum  centralen  Stumpf  der  motorischen 
Nerven  gehört  selbstverständlich  ausser  dem  eigentlichen  Nervenstück 
auch  die  motorische  Wurzel  im  Rückenmark  oder  im  Hirnstamm  mit 
ihrem  extra-  und  intramedullären  Verlauf,  und  schliesslich  ihre  moto- 
rische Vorderhornzelle,  eventuell  die  Zelle  des  motorischen  Hirnnerven- 
kernes.  Was  diesen  centralen  Nervenstumpf  aubetrilft,  so  zeigt  derselbe  in 
der  That  keine  so  tiefgehenden  Veränderungen,  wie  man  sie  im  peri- 
pherischen von  der  Durchschneidungsstelle  findet.  Die  Untersuchungen 
von  Mering  im  Laboratorium  von  Darkschewitsch  zeigten  aber, 
dass  auch  der  centrale  Stumpf  des  lädirten  N.  ischiadicus  gewisse 
Alteration  zeigt.  Das  Myelin  der  Nervenfasern  zeigt  an  seinen  Eän- 
dern  eine  grosse  Anzahl  von  Einschnitten,  die  ziemlich  tief  in  das  Innere 
der  Myelinscheide  einschneiden,  so  dass  die  Nervenfaser  keine  glatten 
Contouren  mehr  hat,  sondern  geschrumpft  aussieht.  Zu  gleicher  Zeit 
verändern  sich  auch  die  chemischen  Eigenschaften  des  Myelins  in 
diesen  Fasern,  indem  das  letztere  sich  mit  Osmium  ganz  schwach  färbt 
und  ganz  homogen  aussieht.  Zu  einem  Zerfall  des  Myelins  in  einzelne 
Blöcke  kommt  es  aber  nicht.  Wenn  die  Läsion  des  Nerven  lange  Zeit 
bestanden  hat,  so  führt  dies  zu  einer  allmäligen  Verschmälerung  der 
Fasern.  Diesen  ganzen  Process  im  centralen  Nervenstumpf  fasst  man  ge- 
wöhnlich als  eine  einfache  Atrophie  auf. 

Wenn  man  also  im  centralen  Stück  des  peripherischen  motorischen 
Nerven  (nach  Läsion  des  letzteren)  auch  keine  tiefgehende  Entartung 
entdecken  kann,  so  verhält  sich  die  Sache  anders  in  Bezug  auf  die  moto- 
rischen Wurzeln  und  die  motorischen  Zellen  dieses  Neurons.  Die  Unter- 
suchungen von  Bregmann,  Redlich,  Darkschewitsch-Tichonow 
und  mir  zeigten,  dass  die  motorischen  Wurzeln  der  spinalen  und  der 
Hirnnerven  nach  traumatischer  Läsion  eines  peripherischen  Nerven  nach 
Ablauf  von  einer  bestimmten  Zeit  sichere  Zeichen  des  Myelinzerfalles 
zeigen,  besonders  in  ihrem  intramedullären  Verlauf  (Marchi'sche  Me- 
thode). Ebenfalls  zeigen  die  Arbeiten  von  Nissl,  Marinesco,  Lugaro, 
mir,  van  Gehuchten,  Dejerine  u.  A.,  dass  auch  die  motorischen  Zellen 
des  lädirten  peripherischen  motorischen  Nerven  deutliche  Veränderungen 
aufweisen.  Diese  Läsion  des  centralen  Theiles  des  peripherischen  Neurons 
nach  einer  an  der  Peripherie  stattgefundenen  Läsion  des  letzteren  bezeichnet 
man  als  „retrograde  Degeneration". 


Die  Nervenentzündung  (Neuritis). 
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Auch  in  Bezug  auf  den  peripherisclien  sensiblen  Nerv  zeigten  die 
Untersuchungen  von  Lugaro,  Mering  u.  A.,  dass  bei  peripherischer 
Läsion  dieses  Nerven  die  Spinalganglienzellen  nicht  intact  bleiben;  die 
intramedullären  hinteren  Wurzeln  werden  —  nach  Ablauf  von  einer  be- 
stimmten, nicht  zu  kurzen  Zeit  —  ebenfalls  erkranken,  und  wird  sich 
ihre  Erkrankung  in  das  Rückenmark  fortsetzen  (Burland  im  Laboratorium 
von  Darkschewitsch,  ich,  L.  Jacobsohn). 

Alle  diese  Untersuchungen  ergeben,  dass  das  Schema  des  Wall  er- 
sehen Gesetzes  nicht  mehr  in  den  Kähmen  der  modernen  Forschung  mit 
der  Zuhilfenahme  der  neueren  Untersuchungsmethoden  passt.  Das  Waller- 
sche  Gesetz  ist  nach  dem  treifenden  Ausdrucke  Klippel's  nicht  mehr 
richtig  in  demjenigen  Theil,  welcher  zu  exclusiv  ist.  Diejenige  Anschauung, 
nach  welcher  die  Läsion  eines  motorischen  Nerven  nur  den  peripherischen 
Abschnitt  des  Nerven  betrifft  und  den  centralen  Theil  desselben  nebst 
der  Zelle  freilassen  soll,  resultirt  aus  dem  Schema  des  Waller'schen 
Gesetzes  und  muss  als  unrichtig  bezeichnet  werden.  Der  peripherische, 
motorische  und  sensible  Nerv  stellt  ein  Gebilde  dar,  welches  in  physio- 
logischer und  pathologischer  Beziehung  von  der  Zelle  abhängt  —  in  diesem 
Sinne  ist  auch  jetzt  das  Waller'sche  Gesetz  richtig.  Der  peripherische 
Nerv  stellt  aber  zu  gleicher  Zeit  einen  Theil  eines  zusammengehörigen, 
untrennbaren,  einheitlichen  Organismus  dar,  welchen  wir  Neuron  nennen, 
und  die  Zerstörung  jedes  Theiles  dieses  Neurons  führt  zu  den  Verände- 
rungen des  gesammten  Neurons.  Diese  Veränderungen  manifestiren  sich 
bald  mehr,  bald  weniger.  Sie  treten  auch  in  zeitlich  verschiedenen  Ab- 
ständen von  einander  auf,  und  die  Art  der  Veränderungen  kann  eine 
verschiedene  sein,  je  nach  der  Zerstörung  der  Dendriten,  der  Zelle  selbst 
oder  des  Axencylinders. 

Die  Nervenentzündung  (Neuritis). 

Die  oben  beschriebenen  Veränderungen,  die  nach  Durchtrennung  des 
Nerven  in  seinem  peripherischen  Stumpf  auftreten  (Waller'sche  Degene- 
ration), stellen  eine  einfache  Degeneration  der  Nervenfasern  dar,  die 
zur  völligen  Atrophie  der  letzteren  führen  kann.  Obgleich  dieser  Vorgang 
vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkte  aus  mit  der  eigentlichen  Ent- 
zündung nichts  Gemeinsames  hat,  so  wird  derselbe  doch  gewöhnlich  als 
die  parenchymatöse  Neuritis  (Joffroy)  oder  als  degenerative  Neu- 
ritis (v.  Leyden)  bezeichnet.  Unter  diesem  Namen  versteht  man  also 
eine  einfache  Entartung  der  Nerven,  die  makroskopisch  als  graue,  zum  Theil 
atrophische  und  nicht  sclerosirte  Stränge  erscheinen,  und  in  welchen  man 
bei  mikroskopischer  Betrachtung  Zerfall  des  Myelins,  Schwund  des  Axen- 
cylinders, Kernvermehrung  und  Atrophie  der  Nervenfasern  constatiren  kann. 

Eemak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  I.  3 
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Die  Nervenentzünduiig  (Neuritis). 


Von  einer  wirklichen  Entzündung  kann  eigentlich  erst  dann  die 
Rede  sein,  wenn  entzündliche  Vorgänge  im  bindegewebigen  Theile  der 
Nerven  stattfinden  (Betheiligung  der  Gefässe,  entzündliche  Exsudationen, 
Wucherungen),  wobei  auch  die  Nervenfasern  selbst  durch  das  entzün- 
dungserregende Agens  in  grösserem  oder  geringerem  Maasse  mitbetroffen 
werden.  Diese  eigentliche  Nervenentzündung  stellt  somit  eine  Neuritis 
interstitialis  dar.  Die  Veränderungen,  die  man  in  den  Nerven  bei 
dieser  Form  der  Neuritis  findet,  sind  verschieden,  je  nach  der  Intensität 
und  der  Dauer  des  Krankheitsprocesses,  wobei  die  Differenzen  gradueller, 
quantitativer  Natur  sind.  Bei  acuter  Neuritis  interstitialis  sehen 
die  Nerven  geröthet,  geschwollen  und  wie  durchfeuchtet  aus,  und  man 
kann  mitunter  mit  blossem  Auge  kleinere  hämorrhagische  Herde  und 
seltener  gelbliche  Stellen  (Eiteransammlungen)  in  den  erkrankten  Nerven 
entdecken.  Betrachtet  man  solche  Nerven  unter  dem  Mikroskop,  so  er- 
kennt man  auf  einem  mit  Carmin,  respective  Hämatoxylin  gefärbten 
Schnitt  einen  deutlichen  entzündlichen  Process  in  dem  bindegewebigen 
Theile  des  Nerven.  Dabei,  wenn  die  acute  Neuritis  durch  eine  Fortpflan- 
zung von  der  entzündeten  Umgebung  stattfindet,  ist  zunächst  das  Epi- 
und  Perineurium  und  dann  erst  das  Endoneurium  ergriffen.  In  anderen 
Fällen,  wo  der  Entzündungserreger  mit  dem  Blutstrome  dem  Nerven  zu- 
geführt wurde  und  auf  den  letzteren  sozusagen  von  Innen  eingewirkt  hat, 
kann  gleichzeitig  das  Endoneurium  und  das  gesammte  Bindegewebe  des 
Nerven  alterirt  werden.  Man  sieht  dann  Erweiterung  der  Blutgefässe, 
Extravasate  von  weissen  Blutkörperchen,  die  sich  in  seltenen  Fällen  in 
kleinen  Eiterherden  ansammeln,  Blutungen,  Kernvermehrung  u.  s.  w. 
Was  die  Nervenfasern  selbst  anbetrifft,  so  sind  dieselben  meistens  dabei 
miterkrankt,  obgleich  ihre  Veränderungen  sich  als  sehr  geringe  mani- 
festiren  können.  Um  diese  Alterationen  der  Nervenfasern  bei  der  acuten 
Form  von  Neuritis  festzustellen,  ist  es  dringend  zu  empfehlen,  die  frische 
Untersuchungsmethode  (verdünnte  Osmiumsäure  bei  nachträglicher  Fär- 
bung mit  Picrocarmin)  anzuwenden.  Man  kann  auch  sehr  gut  den  Myelin- 
zerfall unter  Anderem  bei  Anwendung  des  Flemming'schen  Gemisches 
und  der  Marchi 'sehen  Methode  (eventuell  mit  nachträglicher  Nachfärbung 
mit  Carminen  oder  Picrinsäure-Säurefuchsin  nach  van  Gieson)  studiren. 
Die  Bilder,  die  man  gerade  bei  Anwendung  der  Marchi'schen  Methode 
bekommt,  sind  in  entsprechenden  Fällen  von  überraschender  Klarheit  und 
Präcision.  Während  man  nämlich  in  den  normalen  Nerven  nur  gelbe 
quer-  oder  längsgetroffene  Fasern  unterscheidet  und  nur  hie  und  da 
(meistens  ausserhalb  der  Nervenfasern)  schwarze  Pünktchen  sieht,  findet 
man  in  den  primären  Stadien  der  Neuritis  (bei  Anwendung  der  Marchi- 
schen Methode)  zahlreiche  schwarze  Schollen  anstatt  des  normalen  gelben 
Querschnittes  der  Nervenfaser  (auf  einem  Querschnitt)  und  eine  charak- 
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teristische,  mehr  oder  minder  regelmässige  kettenartige  Anordnung  dieser 
schwarzen  „Degenerationsschollen"  in  den  am  meisten  maassgebenden 
Längsschnitten  (wiederum  statt  der  normal  gelben  Streifen).  Durch  die 
Unterlassung  der  frischen  oder  empfindlichen  Untersuchungsmethode  kann 
man  leicht  zu  irrthümlichen  Schlussfolgerungen  in  Bezug  auf  die  Inte- 
grität des  Nervenparenchyms  kommen. 

Die  subacute  und  chronische  Form  der  Neuritis  intersti- 
tialis  unterscheidet  sich  von  der  acuten  dadurch,  dass  bei  ihr  eine  mehr 
oder  weniger  stark  ausgesprochene  Neubildung  des  Bindegewebes  statt- 
findet. Diese  Bindegewebswucherung  kann,  wie  Virchow  zeigte,  sehr 
hohe  Grade  erreichen  (Neuritis  interstitialis  prolifera).  Die  Nerven 
sehen  dabei  schmutziggrau  aus,  fühlen  sich  hart  an  und  können  An- 
schwellungen von  verschiedener  Form  zeigen.  In  den  Fällen,  wo  das 
Bindegewebe  stark  gewuchert  ist,  wie  in  dem  von  Virchow  beschrie- 
benen Falle,  erscheint  das  Epi-  und  Perineurium  stark  verdickt,  und  von 
diesen  aus  ziehen  dann  starke  Septa  in  das  Innere  der  Nerven  hinein 
und  zerklüften  die  Nervenbündel  in  mehrere  Theile.  Die  Nervenfasern 
selbst  gehen  dabei  zum  grossen  Theil  zu  Grunde.  In  den  weit  vorge- 
schrittenen Fällen  findet  man  nur  wenige  myelinhaltige  Fasern,  zum  Theil 
entstehen  statt  dieser  förmliche  Lücken,  helle  Stellen  inmitten  der  Nerven- 
bündel. Das  Bindegewebe  kann  dabei  voll  von  grossen  kugel-  und  eiför- 
migen Körnchenzellen  durchsetzt  sein  (Virchow).  Solche  Bilder  der  Neu- 
ritis interstitialis  weisen  nach  Virchow  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  bei 
Lepra  anaesthetica  vorkommenden  auf.  In  dem  gewucherten  Bindegewebe 
können  sich  ferner  grössere  Fettmassen  ansammeln  (Neuritis  inter- 
stitialis lipomatosa  v.  Leyden's). 

Wenn  auch  die  Unterscheidung  der  einfachen  Degeneration  der  Nerven 
(Neuritis  parenchymatosa)  und  der  eigentlichen  Nervenentzündung 
(Neuritis  interstitialis)  vom  allgemeinen  pathologisch-anatomischen 
Standpunkte  aus  im  Auge  behalten  werden  soll,  so  muss  man  doch  zugeben, 
dass  sich  thatsächlich  die  beiden  Processe  meistens  miteinander  vermischen, 
und  dass  es  in  vielen  Fällen  unmöglich  erscheint,  auf  Grund  der  histo- 
logischen Untersuchung  zu  constatiren,  was  primär  erkrankte  —  die 
Nervenfasern  oder  das  Bindegewebe.  Dies  gilt  nicht  nur  für  diejenigen 
Fälle,  wo  die  Neuritis  local  entsteht  (Traumen,  chemische  Einwirkung 
u.  s.  w.),  sondern  besonders  für  die  sogenannten  hämatogenen  Neuri- 
tiden,  wo  das  krankheitserregende  Virus  den  Nerven  vom  Blute  zugeführt 
wird.  Im  letzteren  Falle  kann  dieses  Virus  trotz  seiner  ausgesprochenen 
Affinität  zu  der  Nervensubstanz  (z.  B.  bei  der  Bleilähmung)  ebenfalls  die 
Gefässwände  und  das  Bindegewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Man  kann 
deshalb  v.  Strümpell  zustimmen,  wenn  er  bei  der  multiplen  Neuritis  eine 
principielle  Scheidung  in  „degenerative"  und  „entzündliche"  Vorgänge  für 
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nicht  unbedingt  nöthig  hält,  da  dieselben  Entzündungserreger  sowohl  auf 
die  parenchymatösen  Gewebstheile,  wie  auch  auf  die  Glefässe  wirken  können. 
Bei  den  „acuten"  Entzündungen  seien  dann  gewöhnlich  beide  Einwir- 
kungen sehr  intensiv  vorhanden,  und  man  sehe  dann  neben  der  Degene- 
ration der  Nervenfasern  die  Hyperämie  der  Gefässe  und  ein  reichliches 
entzündliches  Exsudat.  Bei  den  „chronischen"  Entzündungen,  d.  h.  bei 
langsamer  Einwirkung  des  Giftes  träte  dagegen  fast  immer  die  parenchy- 
matöse Atrophie  in  den  Vordergrund,  während  der  entzündliche  Process 
zurückgetreten  ist  und  oft  schwer  von  dem  Vorgang  der  secundären 
Bindegewebswucherung  nach  Atrophie  zu  trennen  sei. 

Ausserdem  muss  man  bei  der  Deutung  der  pathologisch-anatomi- 
schen Befunde  im  Auge  behalten,  dass  zu  der  primären  Alteration  der 
Nerven  (bei  localer  oder  generalisirter  Neuritis)  sich  stets  eine  secun- 
däre  Degeneration  gesellt,  wenn  durch  die  örtliche  Schädigung  der 
Nervenfaser  auch  der  Axencylinder  angegriffen  wird.  Mit  einem  Worte, 
es  vermischen  sich  oft  die  parenchymatösen  Processe  mit  den  intersti- 
tiellen und  die  primären  mit  den  secundären. 

Alle  diese  Formen  der  Neuritis  entstehen  entweder  auf  Grund  einer 
localen  Schädigung  der  Nerven  (Trauma,  Einwirkung  von  Kälte,  Ein- 
spritzung von  chemischen  Substanzen,  Nervengeschwülste,  Uebergang  von 
der  erkrankten  Umgebung  auf  den  Nerven),  wobei  eine  localisirte  Neu- 
ritis entsteht,  oder  sie  werden  durch  allgemeine  Krankheitserreger 
toxisch-infectiöser  Natur  bedingt  und  führen  in  letzterem  Falle  zu  der 
generalisirten  Form  der  Neuritis  —  der  Neuritis  multiplex  oder 
Polyneuritis. 

Patliologiseli-aiiatoniische  Yeränderungen  bei  der  localisirteii 
Keuritis  (Mononeuritis). 

Diejenigen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen,  die  in  den  peri- 
pherischen Nerven  nach  traumatischen  Verletzungen  stattfinden  (Durch- 
schneidung, Quetschung  des  Nerven  [Taf.  II,  Fig.  6  und  7],  Durchschiessung- 
desselben,  starke  Zerrung,  dauernde  Compression  durch  Geschwülste 
u.  A.),  unterscheiden  sich  principiell  nicht  von  denjenigen  Processen, 
welche  experimentell  nach  Durchtrennung  der  peripherischen  Nerven  auf- 
treten. Es  kann  deshalb  auf  die  oben  (s.  S.  27  f )  gegebene  Schilderung 
verwiesen  werden.  Die  Unterschiede,  die  hier  in  Betracht  kommen  können, 
sind  gradueller  Natur,  indem  entweder  nicht  alle  Nervenfasern  eines 
Nervenbündels  zerstört  werden,  oder  wenn  die  Zerstörung  nicht  zu  tief 
eingegriffen  hat.  Im  letzteren  Falle  ist  anzunehmen,  dass  bei  leichter 
Quetschung  oder  Zerrung  des  Nerven  die  Axencylinder  sehr  wenig  alte- 
rirt  werden,  und  dass  hauptsächlich  die  sehr  empfindliche  Myelinscheide 
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leidet.  Die  Nervenfasern  können  sich  aber  dabei  rasch  restituiren,  ohne 
dass  der  eigentliche,  oben  geschilderte  Regenerationsvorgang  nothwendig 
■wäre.  Bei  einer  stärkeren  traumatischen  Läsion  kann  es  hauptsächlich 
durch  die  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  zu  einer  schon  makro- 
skopisch sichtbaren  Schwellung  des  Nerven  kommen. 

Die  Veränderungen,  die  man  im  peripherischen  Nerv  bei  Läh- 
mungen nach  Einspritzung  von  chemischen  Stoffen  findet  (Aether, 
Chloroform,  Alkohol,  Ammoniak  u.  A.),  sind  verhältnissmässig  wenig 
studirt  worden.  Am  besten  werden  die  entsprechenden  Alterationen  bei 
localer  Einwirkung  von  Aether  untersucht.  Legt  man  den  Nerv  bei  einem 
Thiere  frei  und  lässt  den  Schwefeläther  tropfenweise  während  etwa  einer 
halben  Stunde  auf  den  Nerv  tliessen,  so  entwickeln  sich  motorische  und 
sensible  Lähmungen,  und  man  kann  schon  nach  24  Stunden  deutliche 
degenarative  Veränderungen  am  Orte  der  Einwirkung  nachweisen.  Nach 
2 — 6  Tagen  findet  man  stets  parenchymatöse  Neuritis  im  peripherischen 
Stumpf  (Arnozan).  Aehnliche  Versuche  wurden  auch  von  Pitres  und 
Vaillard  angestellt  und  dabei  die  Nerven  im  Niveau  der  Einspritzung 
des  Aethers,  ferner  ober-  und  unterhalb  desselben  untersucht.  Der  central 
von  der  Injectionsstelle  liegende  Nervenabschnitt  bheb  intact.  Im  Niveau 
der  Einspritzung  zeigt  der  Nerv  chemische  Veränderung  des  Parenchyms, 
indem  sich  das  Myelin  mit  Osmium  matt  färbt  und  der  Axencylinder 
nicht  mehr  in  Form  eines  grauen  Bandes  erscheint.  Auf  einem  Quer- 
schnitt kann  man  nicht  mehr  Myelinscheide  vom  Axencylinder  unter- 
scheiden, und  so  erweckt  es  den  Anschein,  als  ob  die  Substanzen  der 
beiden  Bestandtheile  des  Nerven  sich  miteinander  vermischt  hätten.  Diese 
Veränderungen  verbleiben  mehrere  Tage  nach  der  Einspritzung,  und  erst 
nach  15  Tagen  zeigt  sich  ein  weiteres  Fortschreiten  des  Processes:  das 
Myelin  zerfällt  in  feinste  Körnchen  und  wird  allmälig  resorbirt.  Später 
kommt  es  zu  einer  Regeneration  der  zu  Grunde  gegangenen  Fasern.  Dass 
an  der  Einspritzungsstelle  der  Nerv  thatsächlich  necrotisch  wird,  geht 
aus  der  Thatsache  hervor,  dass  der  unterhalb  der  Injectionsstelle  liegende 
Abschnitt  des  Nerven  schon  am  vierten  Tage  deutliche  Zeichen  der 
Waller'schen  Degeneration  zeigt.  Ferner  zeigten  die  Untersuchungen 
von  Pitres  und  Vaillard,  dass  auch  andere  Arten  von  Aether  (Aether 
nitricum,  aceticum)  und  ebenfalls  Aethyl-  und  Methylalkohol  eine  ana- 
loge schädliche  Wirkung  auf  den  Nerven  ausüben. 

Was  schliesslich  das  Entstehen  der  localisirten  Neuritis  durch  U eber- 
greifen von  der  erkrankten  Umgebung  anbetrifft,  so  können  hier  reine 
und  eiternde  Wunden,  ferner  Meningitiden  (meistens  specifischer  Natur), 
Lymphdrüsenentzündungen  und  Zerfall  tuberculöser  Granulationsherde  in 
verschiedeneu  Organen,  Geschwülste,  Gelenkentzündung  und  viele  andere 
ursächliche  Momente  in  Betracht  kommen.    So  tritt  oft  in  Folge  der 


38 


Die  Nerveüentzüuduug  (Neuritis). 


Caries  des  Felsenbeines  eine  deutliche  Neuritis  im  peripherischen  N.  fa- 
cialis ein,  wie  dies  die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  von 
Darkschewitsch  und  Tichonow,  mir  (Taf.  III,  Fig.  8),  A.  Meyer  u.  A. 
gezeigt  haben.  Dabei  kann  das  Epi-  und  Perineurium  stark  ergriffen  werden, 
mit  einer  stärkeren  oder  geringeren  Betheiligung  der  Nervenfasern  selbst. 
Ganz  auf  einen  Nerven  beschränkte  Localtuberculose  kommt  nach  Ziegler 
selten  zu  Stande. 

In  einem  Falle  von  rheumatischer  Facialislähmung  konnte  Min- 
kowski constatiren,  dass,  während  der  Nerv  von  der  Medulla  oblongata 
bis  inclusive  zum  Ganglion  geniculi  normal  war,  sich  vom  Ganglion  ab- 
wärts bis  in  die  Peripherie  des  Nerven  eine  sehr  weit  vorgeschrittene 
Degeneration  fand.  Von  den  peripherischen  Aesten  enthielten  manche  fast 
nur  stark  degenerirte  Fasern  (spärliche  Reste  von  zerfallenem  Myelin, 
Fettkörnchenzellen);  in  anderen  Aesten  fand  man  neben  den  degenerirten 
noch  zahlreiche  erhaltene  Nervenfasern.  Oberhalb  des  N.  stapedius  nahm 
die  Zahl  der  degenerirten  Fasern  allmälig  ab.  Im  N.  petrosus  super- 
ficialis major  sah  man  nur  vereinzelte  degenerirte  Fasern,  desgleichen  im 
N.  stapedius.  Der  ganze  Process  war  ein  rein  degenerativer,  ohne 
Betheiligung  des  Neurilemms.  Auch  haben  Dejerine  und  Theohari 
in  einem  ähnlichen  Falle  von  peripherischer  rheumatischer  Facialisläh- 
mung stark  ausgeprägte  Degeneration  in  sämmtlichen  Facialisästen  nach- 
gewiesen, wobei  der  untere  Ast  stärker  afficirt  war  als  der  obere.  Wäh- 
rend die  Facialiswurzel  intact  war,  zeigte  der  nach  der  Nissl'schen  Me- 
thode gefärbte  Facialiskern  die  charakteristische  Alteration  der  Zellen 
(Schwund  der  Nissl'schen  Zellkörperchen,  glasiges  Aussehen  u.  s.  w.). 
Auch  hier  konnte  ein  rein  degenerativer  Process  im  N.  facialis  nach- 
gewiesen werden. 

In  einem  Falle  von  L.  Jacob  söhn,  in  welchem  ein  Carcinom  von 
der  linken  Brustdrüse  auf  die  Gegend  des  linken  Plexus  brachialis  über- 
ging, war  der  letztere  total  erkrankt.  Klinisch  war  eine  schlaffe  Lähmung 
und  Anästhesie  der  linken  oberen  Extremität  eingetreten,  wobei  die  ersten 
Symptome  (Schmerzen)  dreiviertel  Jahre  vor  dem  Tode  aufgetreten  sind. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  in  diesem  Falle  einen  fast  totalen 
Schwund  der  Nerven  des  Plexus  brachialis  (Taf.  III,  Fig.  9,  und  Taf.  IV, 
Fig.  10),  wobei  man  eine  Durchwucherung  des  Plexus  selbst  mit  carci- 
nomatösen  Massen  nicht  finden  konnte.  Die  Wirbelsäule  und  das  Kücken- 
mark waren  vom  Garcinom  völlig  frei.  In  den  nach  Marchi  behandelten 
Schnitten  kann  man  nur  in  wenigen  Bündeln  Degenerationsschollen 
nachweisen.  Die  nach  der  Weigert'schen  Methode  behandelten  Präparate 
zeigen  aber  deutlich  den  Schwund  der  Nervenfasern.  In  den  peripherischen 
Nerven  der  Extremität  (Nn.  ulnaris,  radialis,  medianus  u.  a.)  konnte  man 
einen  analogen  Befund  feststellen.  Die  Vorderhornzellen  der  homolateralen 
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Halssegmente  waren  in  typischer  Weise  alterirt.  Von  einer  bösonderen  Be- 
deutung ist  es  aber,  dass  der  gleichseitige  Hinterstrang  im  Halsmark 
(bei  der  Marchi'schen  Methode)  eine  unzweifelhafte,  sehr  deut- 
liche Degeneration  des  Burdach'schen  Stranges,  bei  völlig 
normalem  Verhalten  des  Hinterstranges  der  anderen  Seite, 
zeigte.  Die  Degeneration  konnte  man  aufsteigend  im  Burdach'schen 
Strange  in  typischer  Weise  im  mittleren  und  oberen  Halsmark  und  ferner 
in  Form  des  Kommabündels  absteigend  bis  etwa  zum  fünften  Dorsal- 
segment verfolgen.  Der  Fall  stellt  somit  einen  einwandsfreien  Beweis 
für  die  Eichtigkeit  der  Behauptung  dar,  dass  bei  einer  Läsion  der  sen- 
siblen peripherischen  Nerven  das  ganze  sensible  Teleneuron  (d.  i.  peri- 
pherisches sensibles  Neuron)  mitafficirt  wird. 

Bei  allen  diesen  localen  Neuritiden  werden  bei  den  tiefgreifenden 
Veränderungen  auch  die  Muskeln  ergriffen.  In  den  letzteren  findet  man 
dann  ebenfalls  die  Erscheinungen,  wie  sie  nach  einer  Durchschneidung 
des  Nerven  auftreten.  Die  Muskeln  erscheinen  blass  oder  gelblichroth, 
atrophisch,  und  die  mikroskopische  Untersuchung  entdeckt  in  ihnen  ent- 
weder eine  einfache  Verschmälerung  mit  erhaltener  Querstreifung  oder 
Schwund  der  letzteren,  staubig-körniges  Aussehen  der  Muskelsubstanz, 
Kernproliferation  und  Wucherung  des  intramusculären  Bindegewebes,  zu- 
weilen mit  starker  Fettablagerung  in  dem  letzteren.  Auch  hier  ist  die  An- 
wendung der  frischen  Untersuchung  mit  verdünnter  Osmiumsäure  und 
auch  die  Marchi'sche  Methode  zu  empfehlen.  So  fand  Obersteiner  in 
einem  Falle  von  Tabes  mit  Hemiatrophie  der  Zunge  (wahrscheinlich  durch 
Neuritis  des  N.  hypoglossus  bedingt)  nur  bei  Anwendung  der  Marchi'schen 
Methode  interfibrilläre  Fettdegeneration  der  Muskelfasern.  Auch  ich  konnte 
in  einem  Falle  von  Neuritis  des  N.  facialis  deutliche  Veränderung  im 
M.  buccinatorius  bei  Anwendung  der  Marchi'schen  Methode  nachweisen, 
indem  bei  verloren  gegangener  Querstreifung  die  Felder  der  Muskelbündel 
mit  zahlreichen  feinen,  rundlichen,  schwarzen  Körnchen  förmlich  bestäubt 
erschienen. 

Ausser  in  den  Muskeln  findet  man  bei  localisirter  Neuritis  auch  Haut- 
veränderungen in  Form  von  Herpes,  Decubitus  acutus,  symmetri- 
scher Gangrän,  Mal  perforant  du  pied  und  Pemphigus,  obgleich 
hier  oft  die  Möglichkeit  vorhanden  ist,  dass  die  Hautveränderung  primär 
auftritt  und  eine  Nervenalteration  verursacht. 

Bei  Herpes  zoster  (Danielssen,  Esmarch,  Lesser,  Dubler, 
Curschmann  und  Eisenlohr)  fand  man  ausgeprägte  degenerativ-atro- 
phische  und  interstitielle  Veränderungen  in  den  entsprechenden  Nerven, 
auch  ohne  dass  gleichzeitig  Alterationen  in  den  Spinalgauglien  bestanden. 
Curschmann  und  Eisenlohr  fanden  in  einem  Falle  von  Herpes  zoster 
eine  sehr  deutlich  ausgeprägte  Perineuritis  acuta  nodosa  in  mehreren  Haut- 


40 


Die  Nervenentzündung  (Neuritis). 


nerven;  in  diesem  Falle  waren  die  Nervenfasern  intact,  dagegen  fand  man 
im  Bindegewebe  der  erkrankten  Nerven  zahlreiche  Hämorrhagieu,  Rund- 
zelleninfiltrationen, Vergrösserung  und  Schwellung  der  Bindegewebs- 
zellen. 

Decubitus  wurde  von  Dejerine  und  Leloir,  Pitres  und  Vail- 
lard  bei  verschiedenen  Krankheiten  in  Bezug  auf  die  zuführenden  Nerven 
untersucht,  und  man  fand  in  den  letzteren  stets  deutliche  degenerative 
Erscheinungen,  die  sich  dabei  sehr  schnell  entwickelt  haben.  Auch  in 
einem  Falle  von  Pitres  und  Vaillard  trat  in  Folge  der  Leucocytämie 
eine  ülceration  der  unteren  Lippen  ein,  und  die  zuführenden  Nerven 
zeigten  keine  einzige  intact  gebliebene  Faser. 

Bei  symmetrischer  Gangrän  beschrieben  Pitres  und  Vaillard, 
Wigglesworth,  Hochenegg  u.  A.  starke  Veränderungen  in  den  zu- 
laufenden Nerven.  In  einem  Falle  von  Pitres  und  Vaillard  zeigte  die 
frische  mikroskopische  Untersuchung  des  N.  peroneus  superficialis,  dass 
zahlreiche  Nervenfasern  im  Stadium  des  Zerfalles  sich  befanden,  man 
fand  auch  leere  Schwann'sche  Scheiden  neben  intacten  Fasern  liegen. 
Im  N.  tibialis  fand  man  in  diesem  Falle  keine  einzige  normale  Faser.  In 
einem  zweiten  Falle  konnten  die  beiden  Autoren  bei  völlig  intactem 
Rückenmark  sehr  stark  veränderte  Nn.  plantaris  internus,  tibialis  anticus 
und  posticus  constatiren.  Dagegen  war  hier  der  N.  ischiadicus  völlig  normal. 
Bemerkenswerth  erscheint,  dass  man  diesen  im  Wesentlichen  parenchyma- 
tösen Process  20 — 30  cm  oberhalb  der  gangränösen  Theile  constatiren 
konnte.  Pitres  und  Vaillard  nehmen  an,  dass  die  spontane  (nicht 
durch  Gefässerkrankung  bedingte)  Gangrän  von  einer  primären  Erkran- 
kung der  Nerven  abhängig  ist,  wobei  man  freilich  die  Ursache  der  Ver- 
änderung für  die  letzteren  noch  nicht  feststellen  konnte.  Es  ist  aber 
auch  ein  umgekehrtes  Verhalten  möglich.  Aehnliche  destructive  Pro- 
cesse  fand  Au  che  in  den  zuführenden  Nerven  der  gangränösen  Glieder 
bei  Diabetes. 

In  einem  Falle  von  symmetrischer  Gangrän  mit  Amputation  des 
Fusses  fand  Affleck,  dass  die  zu  den  kranken  Theilen  führenden  Blut- 
gefässe normal  waren.  Der  N.  plantaris  internus  zeigte  dagegen  starke 
Neuritis  mit  Degeneration  der  Nervenbündel. 

Kornfeld  hat  in  einem  Falle  von  Raynaud'scher  Krankheit  bei 
einem  Tabiker  ausser  der  Hinterstrangdegeneration  eine  acute  Neuritis 
beider  Nn.  peronei  constatiren  können.  In  dem  Falle  von  Dehio  (symme- 
trische Gangrän  der  Finger  beider  Hände  mit  Amputation  derselben)  fand 
man  chronisch-entzündliche  Alterationen  in  den  Gefässen  und  in  den 
Nerven.  Die  Gefässe  zeigten  nämlich  hochgradige  fibröse  Endarteriitis, 
respective  Endophlebitis.    In  den  Digitalnerven  sind  die  meisten  Fasern 
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ZU  Grunde  gegangen,  und  es  entwickelte  sich  an  ihrer  Stelle  das  Binde- 
gewebe. Dehio  meint,  dass  diese  degenerative  Neuritis  bei  der  Ray- 
naud'sehen  Krankheit  secundärer  Natur  sei;  die  Krankheit  selbst  soll 
eine  centrale  vasomotorische  Erkrankung  darstellen.  Dagegen  meint  Ber- 
voets,  welcher  in  einem  Falle  von  symmetrischer  Gangrän  der  unteren 
Extremitäten  in  den  amputirten  Unterschenkeln  degenerative  Neuritis  und 
Endarteriitis  obliterans  mit  Thrombose  gefunden  hat,  dass  die  Raynaud- 
sche  Krankheit  sich  durch  eine  Neuritis  vasomotorischer  Fasern  er- 
klären liesse. 

Ebenfalls  konnte  man  bei  Mal  perforant  du  pied  parenchymatöse 
und  interstitielle  Veränderungen  in  den  zulaufenden  Nerven  constatiren, 
und  zwar  nicht  nur  am  Orte  der  Erkrankung  selbst,  sondern  auch  in 
einer  gewissen  Entfernung  von  dem  letzteren  (Poncet,  Duplay  et 
Morat,  Pitres  et  Vaillard,  Dejerine,  Helbing  u.  A.). 

Schliesslich  fand  Dejerine  in  den  Nerven,  die  zu  der  Umgebung 
vom  Pemphigus  führten,  Zerfall  des  Myelins,  Protoplasmawucherung 
um  den  Kern,  leichte  Kernproliferation  und  Schwund  des  Axencylinders. 
Auch  fanden  Pitres  und  Vaillard  in  einem  Falle  von  Caries  vertebrarum 
mit  Myelitis  und  nachträglichem  Decubitus  und  Pemphigus  die  Nerven 
der  afficirten  Stellen  stark  verändert.  Hier  ergab  sich  ein  Befund,  den 
man  auch  sonst  bei  localer  und  ebenfalls  bei  generalisirter  Neuritis  con- 
statiren kann,  nämlich  dass  der  destructive  Process  am  stärksten  in  den 
peripherischen  Endverästelungen  der  Nerven  ausgeprägt  war,  und  dass 
die  Intensität  der  Veränderungen  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum 
allmälig  abklang. 

Ausser  der  eigentlichen  localen  Veränderung  der  Nerven  und  der 
zuweilen  eintretenden  secundären  Degeneration  des  peripherischen  Stumpfes 
kommt  hier  noch  in  Frage:  1.  das  Fortkriechen  des  Processes  entlang 
der  Nerven  in  der  Richtung  zum  Rückenmark,  und  2.  die  Betheiligung 
des  centralen  Stumpfes  und  der  zugehörigen  motorischen  und  sensiblen 
Nervenzellen.  Ties  1er  war  wohl  der  Erste,  welcher  im  Jahre  1869 
experimentell  das  Fortkriechen  der  Neuritis  bis  zum  Rückenmark  be- 
stätigte und  somit  eine  experimentell-anatomische  Grundlage  der  von 
Lepelletier,  L.  Clarke,  Dickinson,  Graves,  Kussmaul  und  v.  Ley- 
den  aufgestellten  Form  der  Neuritis  migrans  lieferte.  Es  folgten  dann 
experimentelle  Untersuchungen  von  Klemm,  welcher  eine  sprungweise 
Verbreitung  der  Neuritis  nach  dem  Rückenmarke  zu  und  mitunter  über  das 
letztere  hinaus  auf  die  Nerven  der  anderen  Extremitäten  beschrieben  hat. 
Diese  Experimente  von  Klemm  konnten  durch  die  Untersuchungen  von 
Treub  und  besonders  diejenigen  von  Rosenbach  nicht  bestätigt  werden. 
Es  ist  deshalb  anzunehmen,  dass  nur  bei  eitriger  und  tuberculöser  Form 
(und  vielleicht  bei  der  Hundswuth)  die  Entzündung  entlang  der  Nerven 
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fortkrieclien  kann  (fortgeleitete  lymphogene  Neuritis  nach 
Ziegler). 

Was  die  Betheiligung  des  centralen  Stumpfes  der  local  lädirten 
Nerven  und  besonders  der  zugehörigen  motorischen  und  sensiblen  Ganglien- 
zellen anbetrifft,  so  kann  zum  Theil  auf  die  oben  geführte  Auseinander- 
setzung verwiesen  werden.  Die  Untersuchungen  von  Darkschewitsch- 
Tichonow,  Bregmann  und  mir  haben  jedenfalls  gezeigt,  dass  bei  Neu- 
ritis des  N.  facialis  (durch  Caries  des  Felsenbeines  bedingt)  nicht  nur 
eine  Neuritis  des  peripherischen  Stumpfes  stattfindet,  sondern  dass  auch 
der  centrale  Stumpf  dieses  Nerven,  speciell  sein  intramedullärer  Verlauf 
und  die  Zellen  des  Kernes  deutliche  Yeränderungen  aufweisen.  Die  Zahl 
solcher  Untersuchungen  ist  noch  eine  sehr  geringe,  die  Vorgänge  selbst 
lassen  sich  auf  Grund  der  Neuronenlehre  erklären. 

Patliologisch-aiiatoiiiisclie  Yeräiiderungen  bei  der  multiplen 
Neuritis  (Polyneuritis). 

Die  Uebersicht  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  bei  der  mul- 
tiplen Neuritis  wird  wesentlich  erleichtert,  wenn  als  Grundlage  die  von 
V.  Leyden  vorgeschlagene  Gruppirung  in  toxische,  infectiöse  und  dys- 
krasisch-kachektische  Formen  beibehalten  wird. 

Pathologisch-anatomischer  Befund  bei  den  toxischen  Formen  der  multiplen 

Neuritis  (Polyneuritis). 

Die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  bei  der  Bleilähmung 
und  besonders  die  Erforschung  des  primären  Sitzes  der  Erkrankung  haben 
zahlreiche  Forscher  beschäftigt  und  harren  bis  jetzt  der  endgiltigen 
Lösung  der  Frage.  Nur  einzelne  Forscher  (Hitzig,  Harnack,  Friedländer) 
nahmen  an,  dass  bei  der  Bleilähmung  die  Muskeln  primär  erkranken. 
Die  überwiegende  Mehrzahl  der  histologischen  Befunde  haben  bald  fest- 
gestellt, dass  der  Sitz  der  Erkrankung  im  Allgemeinen  das  peripherische 
motorische  Neuron  ist.  Es  entstand  nun  die  Frage,  ob  dabei  der  peri- 
pherische Theil  des  Neurons  (peripherischer  Nerv)  oder  der  centrale 
(Vorderhornzelle)  zuerst  ergriffen  wird.  Die  Anhänger  des  peripherischen 
Sitzes  (Westphal,  Charcot,  v.  Leyden,  Schultze,  Eisenlohr,  Vier- 
ordt,  Möbius,  Eichhorst,  JoUy,  Goldflam)  stützten  sich  haupt- 
sächlich auf  die  anatomische  Thatsache,  dass  bei  der  Bleilähmung  die 
peripherischen  Nerven  deuthche  Zeichen  der  Neuritis  zeigen,  während  die 
vorderen  Wurzeln  und  das  Rückenmark  selbst  intact  bleiben.  Demgegen- 
über meinten  besonders  Erb  und  E.  Remak,  dass  das  Blei  nur  eine 
mikroskopisch  nicht  nachweisbare  Functionsherabsetzung  der  Vorderhorn- 
zellen verursachen  könne,  und  dass  in  Folge  dessen  einerseits  eine  Auf- 
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hebung  der  motorischen  Thätigkeit  und  andererseits  eine  trophische  Stö- 
rung (neurotische  Atrophie)  der  dazu  gehörigen  Nerven  und  Muskeln 
eintreten  könne.  Hierzu  käme  noch  die  von  Rumpf  aufgestellte  That- 
sache,  dass  eine  Herabsetzung  der  vitalen  Energie  der  trophischen  Gan- 
glienzellen sich  zunächst  an  den  entferntesten  Punkten  des  von  ihnen 
beherrschten  Gebietes  bemerklich  macht. 

Ausser  dieser  theoretischen  und  klinischen  (E.  Remak)  Beweis- 
führung des  centralen  Ursprunges  der  Erkrankung  bei  der  Bleilähmung 
kamen  noch  histologische  Untersuchungen  von  Vulpian,  Dejerine, 
V.  Monakow,  Oppenheim,  Stieglitz  u.  A.  hinzu,  welche  bei  Menschen 
und  Thieren  Veränderungen  im  Rückenmark  (hauptsächlich  im  Vorder- 
horn) und  zum  Theil  auch  in  den  vorderen  Wurzeln  constatirt  haben. 
Die  Veränderungen,  die  man  also  bei  den  Bleilähmungen  gefunden  hat, 
sind  folgende: 

Die  Veränderungen  der  peripherischen  Nerven  beziehen  sich 
hauptsächlich  auf  den  N.  radialis,  es  sind  aber  ebenfalls  Alterationen  in 
anderen  peripherischen  Nerven  gefunden  worden  (Nn.  medianus,  ulnaris, 
peroneus,  tibialis  posticus,  cruralis).  Makroskopisch  sehen  die  Muskeläste 
des  N.  radialis  am  Vorderarme  dünner  und  durchscheinend  grau  aus,  und 
untersucht  man  den  Nerven  nach  der  oben  angegebenen  Methode  mikro- 
skopisch, so  findet  man  stets  die  Bilder  der  degenerativen  Atrophie,  wie 
man  sie  nach  der  Durchschneidung  eines  peripherischen  Nerven  sieht 
(s.  S.  27  f.). 

Man  constatirt  dabei  in  den  Nervenfasern  die  verschiedenen  Stadien 
der  Entartung,  vom  Zerfall  des  Myelins  in  grössere  und  kleinere  Blöcke 
und  Körner  bis  zur  völligen  Atrophie,  wo  man  statt  der  früheren  Fasern 
nur  leere  Schwann 'sehe  Scheiden  findet.  Je  nach  der  Dauer  der  Krank- 
heit und  wahrscheinlich  je  nach  der  Intensität  des  einwirkenden  Giftes 
und  der  Resistenz  des  einzelnen  Organismus  sind  die  frischeren  oder  die 
weiter  vorgeschrittenen  Stadien  der  Degeneration  vorhanden,  und  dieselben 
verwischen  sich  oft  in  einem  und  demselben  Nerven.  So  fand  Dejerine 
hei  Anwendung  der  frischen  Untersuchungsmethode  mit  verdünnter  Os- 
miumsäure, dass  in  einigen  Fasern  das  Myelin  in  gröbere  Schollen  zer- 
fallen war,  der  Axencylinder  noch  deutlich  hervortrat,  das  Protoplasma  um 
die  Kerne  und  die  Kerne  selbst  etwas  vermehrt  waren ;  in  anderen  Fasern 
wiederum  war  das  Myelin  in  feine  Körnchen  zerfallen,  der  Axencylinder 
verschwunden,  die  Schwann'sche  Scheide  zeigte  eine  starke  Kernproli- 
feration. Noch  in  anderen  Fasern  fanden  sich  nur  leere  Schwann'sche 
Scheiden,  wo  die  Kerne  in  einer  Entfernung  von  etwa  0"001  mm  von  ein- 
ander lagen. 

Diese  degenerativ  atrophischen  Alterationen  sind  am  stärksten  in 
den  terminalen  Muskelästen  des  N.  radialis  ausgeprägt  und  nehmen  all- 
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mälig  in  der  Eichtung  nach  dem  Rückenmark  ab.  Der  Plexus  bracliialis 
bleibt  meistens  intact. 

Eine  specielle  Form  der  Neuritis  bei  Bleilähmung  wurde  von  Gom- 
bault  beschrieben.  Gombault  fand  nämlich,  dass  man  bei  langsamer 
Bleivergiftung  der  Meerschweinchen  Nervenfasern  findet,  in  welchen  nur 
einzelne  Segmente  erkranken,  wobei  die  erkrankten  Segmente  von  ein- 
ander (in  einer  und  derselben  Nervenfaser)  durch  gesund  gebliebene  Seg- 
mente getrennt  sind  und  aufeinander  folgen  können.  Dabei  können  ent- 
weder ganze  Segmente  (lesions  segmentaires  totales)  oder  nur  Bruch- 
stücke derselben  (lesions  segmentaires  circonscrits)  verändert  werden. 
Die  Veränderungen  selbst  bestehen  im  Wesentlichen  darin,  dass  der 
Axencylinder  intact  bleibt  und  nur  die  Myelinscheide  leidet.  Die  letztere 
zerfällt  in  feine  Körnchen,  wobei  das  Protoplasma  um  den  Kern  vermehrt 
ist  und  die  Kerne  eine  Proliferation  zeigen.  In  anderen  Fällen  sammelt 
sich  das  zerfallene  Myelin  in  einem  und  demselben  erkrankten  Segment 
zu  mehreren  spindelartigen  Anschwellungen,  die  von  einander  nur  durch 
nackte  Axencylinder  getrennt  sind.  In  noch  weiterem  Stadium  verschwindet 
das  Myelin,  und  es  bleibt  nur  der  Axencylinder.  Es  sei  gleich  bemerkt, 
dass  Gombault  dieselbe  Form  der  Neuritis  nicht  nur  bei  der  Blei- 
vergiftung (bei  Meerschweinchen),  sondern  auch  beim  Menschen,  und 
zwar  bei  der  chronischen  spinalen  Muskelatrophie,  der  amyotrophischen 
Lateralsclerose  und  bei  traumatischer  Neuritis  gefunden  hat.  Gombault 
meint  in  dieser  neuritischen  Form  eine  besondere  Neuritisart  unterscheiden 
zu  dürfen,  die  er  als  „nevrite  segmentaire  periaxile"  bezeichnet,  und 
die  sich  von  der  Waller'schen  Degeneration  dadurch  unterscheidet,  dass 
bei  der  ersteren  die  Läsion  1.  discontinuirlich  auftritt  und  2.  im  Wesent- 
lichen das  Myelin  betriift,  während  der  Axencylinder  intact  bleibt.  Er 
bemerkt  aber  selbst,  dass  man  gewöhnlich  neben  diesem  Bilde  der  seg- 
mentären  periaxialen  Neuritis  auch  die  für  die  Waller'sche  Degeneration 
charakteristische  Störung  des  Myelins  und  des  Axencylinders  finden  kann. 
Der  Ausgang  dieser  Neuritisform  sei  entweder  Heilung  (mit  Bildung  einer 
neuen  Myelinscheide)  oder  —  im  Falle,  wenn  die  Alteration  weiter  fort- 
schreitet —  geht  auch  der  Axencylinder  zu  Grunde,  was  zu  einer  wirk- 
lichen Waller'schen  Degeneration  führen  müsse.  Diese  segmentäre  peri- 
axile Neuritis  wurde  dann  bei  der  Bleilähmung  (Goldflam)  und  Ai- 
koholneuritis  (Dreschfeld,  Dejerine,  Lunz  und  Marmurowski, 
Gudden),  der  diphtherischen  Lähmung  (P.  Meyer)  und  der  Puerperal- 
neuritis  (Korsakow  und  Serbski)  beschrieben.  Sie  stellt  aber  keine  be- 
sondere pathologisch-anatomisch  begründete  Form  dar,  sondern  bildet 
nur  einen  leichteren  Grad  der  parenchymatösen  Degeneration,  ein  Vor- 
stadium einer  weiter  vorgeschrittenen  Nervenentartung  (Waller'sche 
Degeneration). 
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Alle  diese  Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven  bei  Blei- 
lähmung stellen  das  Bild  der  parenchymatösen  Neuritis  dar,  indem  das 
Bindegewebe  der  Nerven  dabei  meistens  wenig  mitbetrolfen  wird.  Es 
kommt  aber  gelegentlich  vor,  dass  auch  das  Epi-,  Peri-  und  Endoneurium 
gewuchert  erscheinen  (Z unker,  Goldflam).  Ebenso  constant  wie  die 
Alteration  der  peripherischen  Nerven  findet  man  einen  abnormen  Zustand 
in  den  zugehörigen  Muskeln.  Auch  hier  werden  meistens  die  Extensoren 
des  Vorderarmes,  aber  auch  die  Muskeln  der  oben  bezeichneten  Nerven 
in  manchen  Fällen  betroffen.  Makroskopisch  sehen  die  Muskeln  in  ihrem 
Volumen  in  grösserem  oder  geringerem  Maasse  reducirt  aus,  ihre  Farbe 
zeigt  statt  des  normalen  blauröthlichen  einen  blassrothen,  schmutzig- 
grauen, gelblichen  und  weissgelben  Ton,  wobei  die  weissgelbliche  Ver- 
färbung in  Streifen  auftreten  kann.  Schliesslich  kann  der  Muskel  in  ein 
sehniges,  starres  Bindegewebe  mit  starker  Verdickung  der  Gefässe  um- 
gewandelt werden,  wobei  zwischen  den  Zügen  dieses  Bindegewebes  ein 
weitmaschiges  Fettgewebe  und  nur  hie  und  da  Reste  der  Muskelsubstanz 
aufzufinden  sind  (Z  unk  er).  Mitunter  findet  man  sehr  starke  histologische 
Alterationen  der  Muskelsubstanz  in  den  nicht  atrophischen  Muskeln.  So 
fand  Oppenheim  in  einem  Falle  von  Bleilähmung,  dass  das  Volumen 
der  Mm.  gastrocnemius  und  soleus  beiderseits  wohl  erhalten  oder  sogar 
übermässig  war,  die  Muskeln  aber  in  eine  Fettmasse  verwandelt  waren, 
in  der  man  auf  den  ersten  Blick  kaum  die  Spuren  einer  Muskelsubstanz 
ersehen  konnte.  —  Bei  mikroskopischer  Betrachtung  constatirt  man  in  den 
atrophischen  Muskeln  eine  Verschmälerung  der  Muskelfasern,  wobei  die 
Querstreifung  entweder  erhalten  bleibt  oder  undeutlich  wird  und  auch 
völlig  verschwindet.  Dabei  kommt  es  zu  einer  oft  starken  Vermehrung 
der  Muskelkerne,  welche  die  Muskelsubstanz  unterbrechen  können;  die 
Muskelsubstanz  selbst  kann  wie  mit  reichlichen  Fetttüpfchen  bestäubt 
aussehen  (Friedländer).  Im  weiter  vorgeschrittenen  Stadium  geht  die 
Quer-  und  Längsstreifung  der  Muskelfasern  zu  Grunde,  und  der  körnelige 
Sarcolemmschlauch  enthält  nur  an  einzelnen  Stellen  eine  körnige,  klum- 
pige, gelbgefärbte,  sich  mit  Carmin  intensiv  färbende  Masse  (Oppen- 
heim), und  schliesslich  bleiben  nur  leere  Sarcolemmschläuche  übrig.  In 
den  stark  veränderten  Muskeln  ist  das  Binde-  und  Fettgewebe  stark  ver- 
mehrt, wobei  die  Gefässe  entweder  geringe  Abweichung  von  der  Norm 
(Fettkörnchen  in  der  Wand  und  dichtere  Lage  der  Kerne  in  den  Capil- 
laren)  oder  stärkere  Verdickung  ihrer  Wandungen  zeigen  können.  Die  so 
gewucherte  Zwischensubstanz  enthält  zerstreut  liegende  Reste  der  meist 
veränderten  Muskelsubstanz. 

Was  schliesslich  die  Veränderungen  im  Rückenmarke  und  in 
den  vorderen  Wurzeln  anbetrifft,  so  sind  dieselben  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  vermisst  worden.    In  einigen  Fällen  wiederum  wurden  diese 
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Theile  miterkrankt  gefunden.  Yulpian  fand  coUoide  Degeneration  und 
Atrophie  der  Vorderhornzellen.  Oppenheim  beschrieb  in  einem  Falle 
von  Bleilähmung  hochgradige  Alteration  im  Vorderhorn,  die  in  Verarmung 
an  Vorderhornzellen  und  Fasergerüst,  starker  Vascuolisirung,  Auftreten 
von  Spinnenzellen  bestand.  Dabei  war  die  weisse  Substanz  intact,  und 
die  Hinterhörner  zeigten  eine  wenig  ausgebreitete  Veränderung.  In 
manchen  Fällen  fand  man  Veränderungen  in  den  Vorderhornzellen  im 
unteren  Halsmark  (v.  Monakow,  0 eller)  und  ganz  regellose  Atrophie 
der  grauen  Substanz  mit  reichlichen  Corpora  amylacea  in  der  weissen 
Substanz  (Zunker). 

Im  Falle  von  Goldflam  war  im  Halsmark  ein  entzündlicher  Process 
in  der  grauen  und  in  der  weissen  Substanz  constatirt  (Alteration  der 
Vorderhornzellen,  Schwund  des  Fasernetzes  im  Vorderhorn,  Vermehrung 
der  Capillaren  und  zahlreiche  Blutungen  in  Vorder-  und  Hinterhörnern, 
ferner  Zerfall  vieler  Nervenfasern  in  der  weissen  Substanz  mit  Neuroglia- 
wucherung  besonders  in  den  vorderen  Abschnitten  der  Vorderseitenstränge) 
und  im  Lumbaimarke  eine  Veränderung,  die  sich  mehr  auf  die  Vorder- 
hörner  beschränkte. 

Bei  experimentell  bewirkten  Bleilähmungen  fand  ebenfalls  Stieg- 
litz hochgradige  Alteration  in  den  Vorderhörnern  (entzündlicher  und  atro- 
phischer Process  im  Vorderhorn  mit  degenerativer  Veränderung  der  Vorder- 
hornzellen), wobei  hauptsächlich  Vacuolenbildung  in  den  Ganglienzellen 
zu  constatiren  war. 

Ebenso  wie  das  Rückenmark  zeigten  sich  auch  die  vorderen 
Wurzeln  nur  in  seltenen  Fällen  deutlich  afficirt,  und  zwar  entweder  in 
Form  einer  degenerativen  Atrophie  (Zerfall  des  Myelins,  Schwund  des 
Axencylinders,  Kernvermehrung),  oder  als  eine  einfache  Verschmälerung 
der  Fasern  (Vulpian,  Dejerine,  Zunker,  Goldflam  u.  A.). 

Wie  man  sieht,  treten  bei  der  Bleilähmung  die  Veränderungen,  die 
man  im  peripherischen  Abschnitt  des  peripherischen  motorischen  Neurons 
findet,  in  den  Vordergrund  gegen  die  Alterationen  im  centralen  Theile  des 
letzteren.  Es  ist  deshalb  anzunehmen,  dass  das  Bleigift  eine  sehr  grosse 
Affinität  zu  den  peripherischen  Nerven  besitzt  und  zu  constanten,  tief- 
greifenden Veränderungen  in  denselben  führt.  Dagegen  lässt  sich  nicht 
leugnen,  dass  die  bei  Bleivergiftung  auftretenden  Alterationen  der  Vorder- 
hornzellen (Schaffer,  Nissl,  Stieglitz  u.  A.)  und  die  sicher  constatirten 
Veränderungen  der  Vorderhörner  bei  Bleilähmung  nicht  constant  und 
nicht  als  stark  destructiv  aufgefunden  worden  sind.  Wenn  man  auch 
hier  zum  Theil  die  Anwendung  nicht  genügend  empfindlicher  Methoden 
verantwortlich  machen  will,  so  muss  man  doch  zugeben,  dass  nur 
in  seltenen  Fällen  die  Veränderungen  im  Centraiorgan  tiefgreifender 
Natur  waren. 
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"Wenn  aber  die  Veränderungen  im  Centraiorgane  bei  der  Bleilähmung 
verhältnissmässig  seltener  manifest  werden,  so  zeigen  gerade  diese  Fälle, 
dass  das  Blei  nicht  ausschliesslich  auf  die  peripherischen  Nerven,  sondern 
auch  auf  den  Centraiapparat  wirken  kann.  Auf  Grund  der  schon  oben  auf- 
geführten Thatsachen  könnte  man  somit  annehmen,  dass  das  Blei  zu  den- 
jenigen Giften  gehört,  welche  hauptsächlich  und  fast  ausschliesslich  das 
peripherische  motorische  Neuron  ergreifen,  mit  besonderer  Bevorzugung 
der  peripherischen  Abschnitte  desselben. 

Wenn  man  auch  auf  Grund  der  modernen  Neuronenlehre  annimmt, 
dass  die  Schädigung  der  peripherischen  motorischen  Fasern  nicht  ohne 
Einfluss  auf  ihre  motorischen  Zellen  bleibt,  so  kommt  es  nur  in  seltenen 
Fällen  zu  hochgradigen  Alterationen  dieser  Theile  des  Neurons,  wobei 
die  Bedingungen,  die  dazu  nöthig  sind,  sich  vorläufig  unserer  Beobach- 
tung entziehen. 

Was  die  Frage  anbetrifft,  ob  der  peripherische  oder  der  centrale 
Theil  des  Neurons  zuerst  erkrankt,  lässt  sich  dieselbe  nicht  mit  Be- 
stimmtheit entscheiden,  und  ihre  Beantwortung  wird  in  Anbetracht  der 
engen  Zusammengehörigkeit  der  Glieder  eines  und  desselben  Neurons  noch 
mehr  erschwert. 

Die  Alkoholneuritis  stellt  eine  Form  der  multiplen  Neuritis  dar, 
bei  welcher  man  constante  Veränderungen  in  den  verschiedensten  peri- 
pherischen Nerven  nachweisen  kann.  Die  ersten,  die  bei  Potatoren  Dege- 
neration der  peripherischen  Nerven  (Nn.  peroneus  und  radialis)  beschrieben 
haben,  waren  Thomsen  (1868)  und  Lanceraux  (1881).  Thomson 
fand  ausserdem  fettige  Degeneration  der  Muskeln.  Es  folgte  dann  eine 
Eeihe  von  Untersuchungen  von  Moeli,  H  ad  den,  Oppenheim,  Bern- 
hardt, Siemerling,  Dreschfeld,  Pitres  et  Vaillard,  Campbell, 
Dejerine,  Pal,  Gudden  u.  A.  Man  findet,  wie  gesagt,  stets  deutlich 
ausgeprägte  Alterationen  der  peripherischen  Nerven,  die  hauptsächlich 
degenerativ-atrophischer  Natur  sind,  und  ebenfalls  Veränderungen  in  den 
zugehörigen  Muskeln.  In  vielen  Fällen  findet  man  ausserdem  Abweichungen 
im  Rückenmark  und  in  den  Hirnnervenkernen.  Die  Veränderungen  in  den 
Centraiapparaten  sind  aber  inconstant  und  sind  auch  meistens  einer  zu 
geringen  Natur,  um  als  primäre  zu  gelten.  Vielmehr  scheint  es  am 
wahrscheinlichsten,  die  hauptsächlichsten  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen in  dem  peripherischen  Abschnitt  der  motorischen  und  sen- 
siblen peripherischen  Neurone  zu  sehen.  Der  Alkohol,  der  zu  den- 
jenigen Giften  gehört,  die  einen  äusserst  schädlichen  Einfluss  auf  das 
gesammte  Nervensystem  ausüben,  localisirt  mitunter  seine  schädigende 
Wirkung  auf  die  peripherischen  motorischen  und  sensiblen  Neurone 
und  zerstört  dann  hauptsächlich  die  peripherischen  Abschnitte  der- 
selben.   In  anderen  Fällen  findet  man  bei  Alkoholneuritis  ausser  den 
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Nerven  und  Muskeln  auch  deutlich  constatirbare  Veränderungen  in  den 
Centraiorganen,  wobei  hier  ebenfalls  wie  bei  anderen  Formen  der  Poly- 
neuritis die  dazu  nöthigen  Bedingungen  sich  unserer  Beobachtung  völlig 
entziehen.  Mitunter  befällt  dieses  Gift  besonders  stark  die  Muskeln,  so 
dass  dabei  der  Schluss  berechtigt  erscheint,  in  ihnen  eine  selbstständige, 
von  der  Erkrankung  der  Nerven  unabhängige  Alteration  anzunehmen 
(Siemerling),  ein  Schluss,  welcher  bereits  von  Senator  in  einigen  Fällen 
von  multipler  Neuritis  besonders  betont  wurde. 

Der  Alkohol  kann  ganz  verschiedene  Nerven  des  Körpers  befallen, 
wobei  oft  der  N.  peroneus  besonders  stark  afficirt  wird;  das  Gift  zeigt 
aber  keine  so  stark  ausgesprochene  Affinität  zu  bestimmten  Nerven,  wie 
man  es  z.  B.  bei  der  Bleilähmung  in  Bezug  auf  den  N.  radialis  findet. 
Es  sei  besonders  betont,  dass  ausser  den  Nerven  der  oberen  und  unteren 
Extremitäten  und  denen  des  Rumpfes,  auch  Degeneration  des  N.  vagus 
(Dejerine,  Campbell,  Gudden),  N.  phrenicus  (Campbell)  nachgewiesen 
worden  ist;  ferner  hat  Uhthoff  auch  eine  retrobulbäre  Neuritis  be- 
schrieben. 

Was  die  Art  der  Alterationen  der  peripherischen  Nerven  bei  Al- 
koholneuritis anbetrifft,  so  erweisen  sich  dieselben,  wie  gesagt,  hauptsäch- 
lich in  einem  degenerativ-atrophischen  Processe,  und  zwar  in  verschiedenen 
Stadien  desselben  (Taf.  Y— VIII,  Fig.  11—15).  So  fand  Thomsen  (1890)  bei 
Untersuchung  eines  Falles  von  Alkoholneuritis  hochgradige  Degeneration  in 
den  Nn.  peroneus,  saphenus  und  tibialis,  so  dass  kaum  eine  einzige  normale 
Faser  vorhanden  war,  während  die  Nn.  cruralis  und  ischiadicus  nur  eine 
mässige  Degeneration  zeigten;  in  den  Nn.  medianus,  radialis  und  ulnaris 
sah  man  verschiedene  Stadien  der  Entartung.  Diese  Verschiedenheit  der 
Intensität  des  destructiven  Processes  in  verschiedenen  Nerven  in  einem 
und  demselben  Falle  findet  man  bei  Campbell,  Siemerling,  Oppen- 
heim, Hadden  u.  A. 

Eine  primäre  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Nerven  (im  Anfangs- 
stadium der  parenchymatösen  Entartung)  tritt  verhältnissmässig  selten  zu 
Tage.  So  fanden  aber  Oppenheim  und  Siemerling  in  einem  Falle  im 
N.  peroneus  deutliche  Verbreitung  des  Perineuriums ;  zwischen  dem  Peri- 
neurium und  dem  Nervenquerschnitt  lagen  hier  von  Stelle  zu  Stelle 
sclerosirte  Gefässe  mit  atrophischer  Umgebung;  solche  Partien  drangen 
weit  in  das  Centrum  der  Bündel  hinein  und  schickten  Bindegewebszüge 
nach  allen  Eichtungen  aus.  Bei  demselben  Individuum  zeigte  der  N.  sa- 
phenus major  keine  interstitielle  und  nur  mässige  Atrophie  der  Nerven- 
fasern. 

Gudden  fand  ferner  bei  Alkoholneuritis,  sowie  bei  anderen  Er- 
krankungen des  Nervensystems  eigenartige,  durch  häufige  Theilung  aus- 
gezeichnete breite,  blasse  Fasern,  deren  Myelin  vielleicht  in  chemischer 
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Umwandlung  begriffen  ist.  Sie  zeigen  bei  Osmiumfärbung  keine  ausge- 
sprochene Scheidung  in  Myelinscheide  und  Axencylinder,  sondern  be- 
stehen aus  einer  blassen  Masse,  in  welcher  man  grosse  ovale  Kerne  und 
Myelinsubstanz  in  verschiedensten  Anordnungen  trifft. 

Auch  bei  der  Alkoholneuritis  wird  die  Thatsache  manifest,  dass 
gerade  die  peripherischen  Abschnitte  der  Nerven  und  speciell  die  Muskel- 
äste der  letzteren  besonders  stark  afficirt  werden,  und  dass  die  Inten- 
sität der  Entartung  nach  dem  Centrum  zu  abnimmt  (Oppenheim,  Lunz 
und  Marmurowski,  Dejerine,  Gudden  u.  A.). 

Alle  diese  Veränderungen  wurden  nicht  nur  in  den  gemischten 
Nervenstämmen  und  den  Muskelästen,  sondern  auch  in  den  Hautnerven 
nachgewiesen.  So  fand  Dejerine  in  den  Hautnerven,  die  er  frisch  in 
1  °/o  Osmiumsäure  zerzupfte,  dass  eine  grosse  Zahl  der  Nervenfasern  deut- 
liche parenchymatöse  Entartung  zeigte,  dabei  war  in  manchen  Nerven  das 
Bild  der  segmentären  periaxilen  Neuritis  vorhanden.  Auch  R.  Thomsen 
fand  in  einem  Hautaste  des  N.  peroneus  hochgradige  Degeneration  der 
Nervenfasern,  wobei  das  interstitielle  Gewebe  nicht  verdickt  war  und  der 
Peroneusstamm  keine  Veränderungen  zeigte. 

Die  Muskeln  zeigen  bei  Alkoholneuritis  entweder  keine  nach- 
weisbaren Abweichungen  von  der  Norm,  oder  man  sieht  in  ihnen  ähn- 
liche Veränderungen,  wie  sie  zum  Theil  bei  der  Bleilähmung  beschrieben 
worden  sind.  Man  findet  eine  einfache  Verschmälerung  der  Muskelfasern 
mit  noch  erhaltener  Querstreifung,  oder  die  letztere  geht  zu  Grunde,  der 
Inhalt  der  Muskelfasern  zerfällt,  die  Kerne  des  Sarkolemms  und  des  Perimy- 
sium internum  zeigen  eine  Proliferation,  und  das  Perimysium  selbst  wird 
verbreitert.  Oft  findet  man  auch  hier  in  einem  und  demselben  Muskel 
nebst  normal  aussehenden  Muskelfasern  auch  solche,  die  sich  in  ganz 
verschiedenen  Stadien  der  Entartung  befinden.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen 
erreichen,  wie  gesagt,  die  Alterationen  der  Muskeln  einen  sehr  hohen 
Grad.  Siemerling  fand  in  einem  Falle  von  Alkoholneuritis  bei  frischer 
Untersuchung  der  Muskeln  Verlust  der  Querstreifung,  Verfettung  und 
körnigen  Zerfall  der  Muskelsubstanz  und  Wucherung  des  Bindegewebes. 
Die  Muskelfasern  erschienen  dabei  ausserordentlich  ungleich  in  ihrem 
Kaliber  (28 — 140  ^it).  Die  nach  erfolgter  Härtung  angefertigten  Schnitte 
aus  verschiedenen  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  zeigten  ausgedehnte 
parenchymatöse  und  interstitielle  Veränderungen,  der  Inhalt  der  Muskel- 
fasern hat  sich  vom  Sarkolemm  zurückgezogen,  vielfach  fand  man  zwischen 
Sarkolemm  und  Inhalt  einen  feinkörnigen  Detritus.  Die  Muskelsubstanz 
zeigte  kleinkörnigen  Zerfall,  in  vielen,  besonders  in  den  hypertrophischen 
Fasern  fand  man  Fetttröpfchen;  einzelne  Muskelfibrillen  enthielten  gelb- 
liches Pigment.  Hie  und  da  lagen  leere  Schwann'sche  Scheiden.  Das 
interstitielle  Gewebe  der  Muskeln  zeigte  enorme  Wucherung,  so  dass  fast 
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jede  einzelne  Muskelfaser  von  einein  welligen  Bindegewebsring  mit  reich- 
lichen Kernen  und  Gefässen  umringt  war.  —  Ausser  in  den  Muskeln  des 
Rumpfes  und  der  Extremitäten  fand  man  Alterationen  in  den  Augen- 
muskeln (R.  Thomsen). 

Ausserdem  wurden  auch  aulFallend  starke  Alterationen  in  den  kleinen 
Blutgefässen  mit  Verdickung  der  Intima  und  kleinzelliger  Infiltration  der 
Wandungen  bei  Alkoholneuritis  beobachtet  (Kussmaul  und  Mai  er, 
Lorenz,  Minkowski). 

Ausser  den  constanten  Veränderungen  der  Nerven  und  den  Ab- 
weichungen, die  man  in  den  Muskeln  auffindet,  zeigt  manchmal  das 
Rückenmark  eine  Alteration  seiner  Structur,  und  in  seltenen  Fällen  fand 
man  ebenfalls  einzelne  Theile  des  Hirnstammes  mitafficirt.  Man  sieht  in 
diesen  Fällen  von  Alkoholneuritis  im  Rückenmark  ganz  kleine  hämorrha- 
gische Herde  (Eichhorst),  acute  myelitische  Herde  (Payne),  Atrophien 
und  Alterationen  der  Vorderhornzellen  hauptsächlich  im  Lumbaimark 
(Sharkey,  Schaffer),  Gliawucherung,  diffuse  und  localisirte  Atrophie  der 
Hinterstränge,  besonders  der  Lis  sau  er 'sehen  Randzone  (Campbell),  Dege- 
neration der  Vorderseitenstränge  und  verschiedene  nicht  systematische 
Veränderungen  (Kojewnikoff).  Auch  wurden  mitunter  Degenerationen 
in  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  gefunden  (Lanceraux,  Campbell). 
Ferner  fand  man  bei  Alkoholneuritis  Atrophie  im  Kerne  des  N.  glosso- 
pharyngeus-vagus  (Thomsen)  bei  intacten  austretenden  Vaguswurzeln. 
Gudden  macht  auf  den  encephalitischen  Process  im  Hirnstamm,  beson- 
ders in  der  Umgebung  des  dritten  Ventrikels,  aufmerksam.  Alle  diese  Ver- 
änderungen im  Centraiorgane  treten  aber  in  der  Minderzahl  der  Fälle 
auf,  so  dass  Bernhardt  mit  Recht  hervorhebt,  dass  diese  pathologischen 
Processe  des  Centraiapparates  nicht  zu  den  nothwendigen  Befunden  bei 
den  Alkohollähmungen  peripherischen  Ursprunges  gehören. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen,  welche  bei  Intoxica- 
tionslähmungen  nach  verschiedenen  anderen  chemischen  Stoffen  auftreten, 
nämlich  nach  Arsenvergiftung  (Erlicki  und  Rybalkin,  Henschen), 
nach  mercurieller  Vergiftung  (Letulle,  Heller),  Lähmungen  nach  Kohlen- 
oxyd- und  Schwefelkohlenstoffvergiftung  (Leudet,  Alberti)  sind  ver- 
hältnissmässig  wenig  histologisch  studirt  worden.  Letulle  führte  verschie- 
dene Experimente  aus,  wobei  er  peptonisirtes  Quecksilber  entweder  dh'ect 
in  den  Nerven  selbst  oder  subcutan  oder  durch  die  Luftröhre  einführte. 
Bei  allen  diesen  Versuchen  fand  man  hauptsächlich  Zerfall  des  Myelins, 
oft  in  Form  der  segmentären  periaxilen  Neuritis.  Häufig  war  auch  der 
Axencylinder  verändert,  indem  man  denselben  nicht  mehr  deutlich  von 
der  Umgebung  unterscheiden  konnte.  In  den  meisten  Fällen  büeb  aber 
der  Axencylinder  intact.  Die  Regeneration  der  Nerven  schien  ziemlich 
rasch  vor  sich  zu  gehen. 
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Auch  Heller  konnte  bei  experimentellen  Versuchen  an  Kaninchen  (Sublimat- 
injectionen)  ein  der  mercuriellen  Polyneuritis  entsprechendes  Krankheitsbild  er- 
zeugen. Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  hochgradige  Degenerationserschei- 
nungen in  den  entsprechenden  Nerven,  ferner  Erkrankung  der  Eückenmarkswurzeln. 
In  diesen  Versuchen  Heller's  war  aber  die  locale  Wirkung  der  Sublimatinjectionen 
auf  die  Nervenveränderungen  nicht  ausgeschlossen  (E.  Eemak,  Goldscheider). 

Erlicki  und  Rybalkin  konnten  in  einem  Falle  von  Arsenikvergiftung  beim 
Menschen  ausser  einer  Degeneration  in  den  Nn.  radialis  und  peronei  eine  Altera- 
tion der  Vorderhörner  constatiren  (Veränderung  und  Schwund  sowohl  der  Vorder- 
hornzellon,  wie  auch  des  Fasernetzes  daselbst).  Renschen  und  Hildebrand 
sahen  in  einem  Falle  von  Arsenikvergiftung  beim  Menschen  eine  ausgesprochene 
Neuritis  der  peripherischen  Nerven,  forner  Affection  der  Vorderhörner  (Veränderung 
und  Schwund  der  Ganglienzellen)  und  Degeneration  der  Göll 'sehen  Stränge.  Die 
Verfasser  sind  der  Ansicht,  dass  das  Arsenikgift  wahrscheinlich  gleichzeitig  sowohl 
peripherische  Nerven,  als  auch  das  Eückenmark  lädirt. 

In  einem  Falle  von  Kohlendunstvergiftung  konnte  Leudet  deutliche 
histologische  Veränderungen  nachv^eisen.  In  diesem  Falle  entstand  nach 
einer  Kohlendunstvergiftung  eine  verbreitete  Lähmung,  und  man  fand  im 
rechten  N.  ischiadicus  unweit  des  Plexus  eine  starke  Verdickung,  in 
welcher  die  Nervenscheiden  stark  injicirt  waren  und  der  Nerv  dicker  und 
härter  als  in  der  Norm  war.  Weiter  nach  unten  zeigte  der  N.  ischiadicus 
keine  Abweichung  von  der  Norm. 

In  einem  Falle  von  ausgedehnter  Gangrän  der  Halsmuskulatur  und 
Lähmung  des  rechten  Beines  in  Folge  von  Neuritis  ischiadica  nach  Kohlen- 
oxydgas Vergiftung  konnte  Alberti  eine  Schwellung  und  hämorrhagische 
Infiltration  im  rechten  N.  ischiadicus  (hinter  dem  Trochanter  minor)  con- 
statiren. In  dieser  Stelle  war  ein  Zerfall  der  Nervenfasern  zu  bemerken. 

Anatomische  Befunde  bei  mercurieller  und  Schwefelkohlenstoffvergif- 
tung mit  Neuritis  beim  Menschen  sind  mir  nicht  bekannt. 

Pathologisch-anatomischer  Befund  bei  den  infectiösen  Formen  der  multiplen 

Neuritis. 

Bei  wenigen  Formen  der  multiplen  Neuritis  ist  die  Frage  nach  dem 
primären  Sitz  des  Krankheitsprocesses  so  oft  discutirt  worden,  wie  es 
gerade  bei  diphtherischen  Lähmungen  der  Fall  gewesen  ist.  Während 
einzelne  Forscher  den  Hauptsitz  der  Erkrankung  in  den  peripherischen 
Nerven  sehen  wollten  (Charcot  et  Vulpian,  Lorain  et  Lepine, 
V.  Leyden),  meinten  die  anderen  im  Kückenmark  und  speciell  in  den 
Vorderhornzellen  den  Ausgang  der  Erkrankung  gefunden  zu  haben 
{Dejerine,  Barth,  Kidd).  Noch  andere  wiederum  fanden  bei  intactem 
Nervensystem  stark  veränderte  Muskeln  und  dachten  deshalb,  dass  auch 
die  letzteren  primär  ergriffen  werden  können  (Hochhaus).  Es  ent- 
spricht am  meisten  den  Thatsachen,  wenn  man  annimmt,  dass  die  con- 
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stantesten  Veränderungen,  die  man  bei  den  diplitherisclien  Lähmungen 
mit  Zuhilfenahme  der  uns  gegenwärtig  zu  Gebote  stehenden  Metho- 
den nachweisen  kann,  sich  in  den  peripherischen  Nerven  befinden. 
Dagegen  sind  die  histologischen  Veränderungen  im  Centraiorgan,  speciell 
in  den  Vorderhornzellen  nicht  stets  mit  Bestimmtheit  nachgewiesen,  oder 
aber  sind  die  letzteren  meistens  feinerer  Natur.  Fälle,  wo  man  weder 
in  den  Nerven  und  Muskeln,  noch  im  Rückenmark  Alteration  finden 
konnte,  gehören  jedenfalls  zu  den  Ausnahmen  (Gau eher).  Die  Verände- 
rungen in  den  peripherischen  Nerven  wurden  zuerst  im  Jahre  1862  von 
Charcot  und  Vulpian  in  einem  Falle  von  diphtherischer  Lähmung  des 
Gaumens  beschrieben.  Die  Veränderungen  in  den  Gaumennerven  ent- 
sprechen denjenigen,  die  man  im  peripherischen  Stumpfe  eines  durch- 
schnittenen Nerven  findet.  Auch  zeigten  die  Muskeln  des  Gaumens  eine 
körnig-fettige  Entartung.  Im  Falle  von  Barth  und  Dejerine  sahen 
die  Nerven  der  üvulamuskeln  grau  aus,  und  die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigte,  dass  keine  einzige  Nervenfaser  intact  geblieben  ist. 

Die  Veränderungen,  die  man  bei  den  diphtherischen  Lähmungen  in 
den  peripherischen  spinalen  Nerven  findet,  können  ganz  verschiedene 
Stadien  des  Zerfalles  ihres  Parenchyms  aufweisen,  andererseits  treten  in 
ihnen  gelegentlich  deutliche  entzündliche  Processe  des  Bindegewebes  auf, 
wobei  sich  mitunter  knotenartige  Anschwellungen  in  den  Nerven  zeigen. 
P.  Meyer  fand  in  den  dünnen  peripherischen  Nerven  stellenweise  knoten- 
artige cylindrische  und  spindelartige  Anschwellungen,  in  welchen  öde- 
matöse  und  entzündliche  Processe  im  Bindegewebe  der  Nerven  auf- 
getreten sind  (jugendliches,  welliges  Bindegewebe  mit  reichlichen  Zellen, 
daneben  Wanderzellen,  Leucocyten  und  Körnchenzellen).  Die  Nerven- 
fasern zeigten  an  dieser  Stelle  ebenfalls  Degenerationserscheinungen. 
Solche  Knötchen  sah  man  an  den  Verzweigungsstellen  der  Nu.  phrenici, 
der  Nerven  der  Bauchwand  und  seltener  in  den  Extremitätennerven.  An 
dickeren  Nerven  waren  dieselben  nicht  vorhanden. 

In  den  Nerven  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  sind  diese 
parenchymatösen  und  interstitiellen  Veränderungen  meistens  so  vertheilt, 
dass  der  Grad  der  Degeneration  in  einem  umgekehrten  Verhältniss  zum 
Kaliber  der  Nerven  sich  befindet.  In  den  feinsten  Nerven  der  Muskeln 
und  der  Haut  ist  der  destructive  Process  am  stärksten  ausgeprägt,  und 
man  kann  den  Zerfall  der  Fasern  bis  in  ihre  feinsten  Terminalverzwei- 
gungen verfolgen.  Nach  dem  Centrum  zu  wird  die  Zahl  der  afficirten 
Fasern  geringer. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  man  verhältnissmässig  oft  bei  di- 
phtherischen Lähmungen  Degeneration  in  den  Hirnnerven  feststellen 
konnte.  So  hat  Mendel  in  einem  seiner  Fälle  einen  theilw eisen  Schwund 
des  Axencylinders,  Veränderungen  des  Myelins,  Kernvermehrung  des 
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Endoneuriums  im  N.  oculomotorius  gesehen.  Oppenheim  und  Siemer- 
lin g  fanden  in  einem  Falle  den  N.  abducens  sehr  verändert.  P.  Meyer 
fand  starke  Degenerationen  in  den  Nn.  III,  VII,  IX,  X,  XI  und  XII 
und  eine  leichtere  im  N.  V.  Arnheim  beschrieb  Degeneration  sämmt- 
licher  Hirnnerven  mit  Ausnahme  der  Nn.  I,  V,  VII  und  VIII.  In  den 
beiden  letzteren  Nerven  (facialis  und  acusticus)  fand  Moos  in  sechs 
Fällen  Einwanderungen  von  Mikro-  und  Streptococcen  in  der  Schwann- 
schen  Scheide.  Auch  wurde  ferner  im  Plexus  cardiacus  der  degenera- 
tive Process  festgestellt  (Vincent),  ferner  im  Plexus  pharyngeus,  caro- 
ticus,  coronarius,  N.  laryngeus  superior  und  N.  recurrens  (P.  Meyer). 
Was  die  Muskeln  anbetrifft,  so  erweisen  sich  dieselben  entweder 
intact,  oder  es  zeigen  sich  Abweichungen  von  der  Norm,  wie  man  sie 
in  den  Muskeln  findet,  deren  Nerven  afficirt  sind.  Man  findet  dann  in 
den  Muskeln  das  gewöhnliche  Bild  der  degenerativen  Atrophie.  Auch 
hier  alier  kann  in  seltenen  Fällen  vorkommen,  dass  die  Muskeln 
sehr  stark  afficirt  werden,  und  dass  dann  der  Sehluss  gestattet  ist, 
dass  das  infectiös-toxische  Gift  hauptsächlich  auf  diesen  Theil  der  cortico- 
musculären  Bahn  eingewirkt  hat.  So  konnte  Hochhaus  in  den  Muskeln 
des  Herzens,  des  Gaumens  und  der  Extremitäten  starke  parenchyma- 
töse Trübung  der  Muskelsubstanz  mit  meistens  erhaltener  Querstreifung 
und  stellenweiser  Wucherung  des  Bindegewebes  bei  erhaltenen  Muskel- 
nervenästen  constatiren. 

Die  Veränderungen  im  Centraiorgan  beschränken  sich  bei  dieser 
Form  der  Polyneuritis  hauptsächlich  auf  das  Eückenmark,  obgleich  auch 
der  Hirnstamm  und  das  Gehirn  betheiligt  sein  können.  Im  Jahre  1876  be- 
schrieb Vulpian  in  zwei  Fällen  von  diphtherischer  Lähmung  Rarefica- 
tion  in  den  Vorderhornzellen,  welche  ausserdem  abgerundet  und  homogen 
und  ohne  deutlichen  Kern  erschienen.  Diese  Untersuchungen  fanden 
dann  ihre  Bestätigung  in  den  Arbeiten  von  Barth  et  Dejerine, 
P.  Meyer,  Abercrombie,  Kidd.  Besonders  trat  Dejerine  für  den  cen- 
tralen Ursprung  der  diphtherischen  Lähmung  ein.  In  den  von  ihm  unter- 
suchten Fällen  fand  er  Verminderung  der  Vorderhornzellen;  die  geblie- 
benen Zellen  erschienen  zum  Theile  glasig  und  globulös,  zum  Theile  atro- 
phisch und  mit  wenigen  Fortsätzen  versehen.  Von  Dejerine  wurden  auch 
zuerst  (1878)  die  Veränderungen  der  vorderen  Wurzeln  beschrieben, 
indem  die  letzteren  in  manchen  Fällen  ganz  verschiedene  Grade  der 
parenchymatösen  Neuritis  zeigten  (Zerfall  des  Myelins,  Axencylinder- 
schwund,  Kernvermehrung).  Ausser  den  Alterationen  der  Vorderhorn- 
zellen findet  man  gelegentlich  auch  in  der  Neuroglia  eine  Vermehrung  der 
Kerne,  ferner  treten  auch  Blutungen  in  der  grauen  Substanz  auf.  Dieser 
leichtere  entzündliche  Process  der  grauen  Substanz  stellt  nach  Dejerine 
den  primären  Sitz  der  Erkrankung  dar,  und  erst  secundär  soll  der 
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Process  auf  die  vorderen  Wurzeln  und  die  peripherisclien  Nerven  über- 
gehen. 

Ausser  diesem  entzündlichen  Process  im  Eückenmark  mit  besonde- 
rer Bevorzugung  der  grauen  Substanz  sind  bei  den  diphtherischen  Läh- 
mungen Hyperämien  und  multiple  Blutungen  in  verschiedenen  Abschnitten 
der  weissen  Substanz  und  auch  in  den  Spinalganglien  beobachtet  worden 
(Buhl,  Oertel,  Klebs,  Damaschino  etEoger,  Landouzy,  Mendel), 
ferner  auch  meningitische  Processe  im  Kückenmark  (Oertel,  Pierret). 
Wie  man  sieht,  kann  der  pathologisch-anatomische  Process  bei  diphthe- 
rischen Lähmungen  ganz  verschiedene  Gebiete  des  Nervensystems  er- 
greifen. Am  constantesten  und  auch  am  tiefgreifendsten  befällt  der  de- 
structive  Process  die  peripherischen  Nerven,  wobei  das  Gift  ausser  den 
seiner  Eintrittspforte  am  nächsten  liegenden  Nerven  des  Gaumens  fast 
sämmtliche  spinalen  und  Hirnnerven  ergreifen  kann.  Oft  findet  man 
nebst  diesen  Veränderungen  Alteration  im  Centraiorgan,  speciell  in  den 
Vorderhornzellen  des  Kückenmarkes,  es  ist  aber  kaum  anzunehmen,  dass 
hier  gerade  das  Anfangsstadium  der  Erkrankung  liegen  sollte.  Mit  Kecht 
meint  Mendel,  dass  der  diphtherische  Infectionsstoff  ebensowohl  die 
Gefässwände  wie  die  Nerven,  und  zwar  in  geeigneten  Fällen  gleichzeitig 
ergreifen  könne,  und  dass  die  Vertreter  der  poliomyelitischen  und  der 
neuritischen  Veränderungen  ebensowenig  und  ebensoviel  Kecht  haben 
dürften  wie  diejenigen,  die  Alles  von  Thromben  und  Haemorrhagien 
und  Alterationen  der  Gefässwände  ableiten  wollen. 

0.  Katz  hat  neuerdings  in  drei  Fällen  von  Diphtherie  mit  Lähmungen  das 
centrale  und  peripherische  Nervensystem  nach  der  Marchi'schen  Methode  unter- 
sucht. Er  fand  an  den  Vorderhornzellen  zwei  Keihen  von  Veränderungen.  Zunächst 
fiel  an  vielen  Zellen  ein  dunkel  schmutziggraues  Aussehen  auf.  Bei  stärkerer  Ver- 
grösserung  sah  man,  dass  der  Zellenleib  trübe  Beschaffenheit  zeigte  und  mit  tief- 
schwarz gefärbten,  meist  kreisrunden  Körnchen  durchsäet  war.  In  den  nach  anderen 
Methoden  behandelten  Zellen  sah  man  diese  Körnchen  nicht.  Diese  Zellen  zeigten 
ferner  einen  undeutlichen  Kern.  Katz  konnte  alle  Stufen  dieser  Alteration  in  den 
Vorderhornzellen  constatiren:  Zellen,  die  diese  Köi-nchen  spärlich  zeigten,  und 
solche,  die  mehr  und  mehr  mit  ihnen  besäet  waren.  Ausser  dieser  Zellenalteration 
konnte  eine  andere  nachgewiesen  werden,  welche  als  eine  „nekrotische"  bezeichnet 
werden  konnte.  Die  Zellen  sahen  glasig-homogen  aus,  zeigten  nur  Stummel  von 
Fortsätzen  u.  s.  w.  Ausserdem  fand  man  an  denMarchi'schen  Präparaten  zerstreute 
schwarze  Punkte  in  sämmtlichen  Strängen  der  weissen  Eückenmarkssubstanz  liegen. 
Ferner  konnten  degenerative  Veränderungen  an  den  vorderen  und  hinteren  Eücken- 
markswurzeln,  in  den  Nn.  accessorius,  oculomotorius,  trochlearis,  trigeminus,  abdu- 
cens,  facialis,  glossopharyngeus-vagus  und  hypoglossus  nachgewiesen  werden.  Auch 
in  den  peripherischen  Nerven  (Nn.  cruralis,  radialis  u.  a.)  fand  man  dieselben 
Veränderungen  wie  an  den  peripherischen  Nerven.  Der  N.  phrenicus  und  der 
Muskel  des  Diaphragmas  zeigten  schwere  Alterationen.  Katz  kommt  auf  Grund 
dieser  Untersuchungen  zu  dem  Eesultat,  dass  die  Veränderungen  bei  diphthe- 
rischer Lähmung  in  erster  Linie  Erkrankungen  der  Ganglienzellen  und 
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dann  weiterhin  der  von  den  letzteren  trophisch  abhängigen  Nervenfasern  darstellen. 
Wir  können  aber  nicht  umhin,  an  dieser  Stelle  die  Bemerkung  zu  machen,  dass  die 
Mar chi 'sehe  Methode  sich  wenig  für  die  feinere  Untersuchung  der  Nervenzellen 
eignet.  Wie  schon  von  anderer  Seite  betont  worden  ist  (Eosin),  und  wie  es  von 
mir  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  bestätigt  werden  kann,  findet  man  auch  in 
normalen  Ganglienzellen  des  Centrainervensystems  beim  Menschen  (bei  Anwendung 
der  Marchi'schen  Methode)  Fettkörnchen  in  den  Zellen  motorischer  Kerne  sowohl 
des  Kückenmarkes  wie  auch  des  Hirnstammes.  Mitunter  erfüllen  dieselben  den  ge- 
sammten  Zellleib  und  lassen  nur  einen  polaren  Eaum  frei,  in  welchem  das  gelbe 
Pigment  liegt.  Vielmehr  habe  ich  gezeigt,  dass  bei  einer  gewissen  Kategorie  der 
Zellveränderungeu  (nämlich  in  den  motorischen  Zellen  nach  Läsion  ihres  Axen- 
cylinders)  die  Zelle  gebläht  erscheint,  und  dass  sie  dann  (im  Vergleiche  mit  den 
Zellen  der  nicht  lädirten  Seite)  nicht  ganz,  sondern  stellenweise  die  Fettkörnchen 
aufweisen  kann.  Für  die  Feststellung  der  Zellenveränderungen  würde  die  Nissi- 
sche Methode  zu  empfehlen  sein. 

Die  Untersuchungen  von  Preisz,  welcher  in  drei  Fällen  von  diphthe- 
rischen Lähmungen  ausgesprochene  Veränderungen  sowohl  im  Rücken- 
mark (Vorderhornzellen,  weisse  Substanz)  wie  auch  ausserhalb  desselben 
(Degeneration  der  hinteren  und  vorderen  Wurzeln,  peripherischer  spinaler 
und  cerebraler  Nerven  und  Muskeln)  fand,  zeigten,  dass  das  diphtherische 
Gift  gleichzeitig  im  Centrum  und  an  der  Peripherie  einzuwirken  vermag. 

Zu  derselben  Gruppe  der  Veränderungen  wie  bei  den  diphtherischen 
Lähmungen  gehören  diejenigen  Alterationen,  die  man  bei  Infectionskrank- 
heiten  mit  leichteren  Halsaifectionen  gefunden  hat.  So  fand  Kast  in  einem 
Falle  von  leichterer  infectiöser  follicularer  Angina  mit  Lähmungen  paren- 
chymatöse und  interstitielle  Veränderungen,  nicht  nur  in  peripherischen 
spinalen  (Plexus  brachialis,  N.  ulnaris,  N.  peroneus),  sondern  auch  in  den 
Hirnnerven  (N.  hypoglossus  und  N.  recurrens).  Dabei  zeigten  die  Muskeln 
des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  eine  blassgraue  Verfärbung,  und  die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  in  den  Muskeln  der  Zunge  und  in  den 
Handmuskeln  schmale  Fibrillen,  undeutliche  Querstreifung  und  mässige 
Kernvermehrung.  Das  Rückenmark  war  in  diesem  Falle  intact. 

Den  ziemlich  zahlreichen  klinischen  Untersuchungen  der  Lähmungen 
bei  Typhus  liegen  nur  spärliche  histologische  Untersuchungen  zu  Grunde. 
Bernhardt  fand  in  einem  Falle  von  Typhus  exanthematicus  den  rechten 
N.  radialis  am  Oberarm  in  einer  Ausdehnung  von  2 — 3  cm  geschwollen 
und  graurothviolett  (eigentlich  lag  hier  ein  Fall  von  Mononeuritis  vor). 
Makroskopisch  erwies  sich  der  central  von  der  geschwollenen  Stelle  gele- 
gene Abschnitt  des  Nerven  normal,  dagegen  zeigte  der  gesammte  peri- 
pherische Stumpf  desselben  stark  ausgeprägte  parenchymatöse  und  inter- 
stitielle Neuritis.  Von  den  vom  erkrankten  N.  radialis  versorgten  Muskeln 
zeigte  nur  die  Minderzahl  eine  undeutliche  Querstreifung,  die  meisten  er- 
schienen in  Bezug  auf  ihre  Streifung  unverändert,  dagegen  war  ein  ab- 
normer Kernreichthum  nicht  zu  verkennen.    Eine  grössere  Anzahl  von 
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pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  haben  Pitres  und  Vaillard 
vorgenommen.  Sie  wählten  auf  das  Gerathewohl  vier  Typhusfälle,  bei 
welchen  während  des  Lebens  keine  Nervenerscheinungen  zu  Tage 
getreten  sind,  und  fanden  trotzdem  deutlich  ausgeprägte  degenerative 
Erscheinungen  in  verschiedensten  Nerven  der  Muskeln  und  der  Haut. 
Der  pathologische  Process  war  dabei  leichteren  Grades,  und  Pitres  und 
Vaillard  meinen  deshalb  mit  Recht,  dass  solche  leichtere  Entartungs- 
processe  nicht  nothwendig  zu  klinischen  Symptomen  führen  müssen,  eine 
Thatsache,  die  besonders  deutUch  bei  den  verschiedensten  Kachexien  zu 
Tage  tritt. 

Für  die  Polyneuritiden  nach  Influenza  hegen  bis  jetzt  noch  keine 
pathologisch-anatomischen  Thatsachen  zu  Grunde. 

In  einem  nach  Variola  gravis  eingetretenen  Falle  von  multipler 
Neuritis  fand  Joffroy  in  den  gehärteten  Nerven  starke  parenchymatöse 
Veränderungen  (in  Nn.  radialis  und  ulnaris).  Die  Muskeln  einer  oberen 
Extremität  waren  atrophisch;  sie  zeigten  Schwund  der  Querstreifung, 
Kernvermehrung  und  grosse  Ansammlung  von  Fettkörnchen. 

In  einem  Falle  von  Polyneuritis  nach  einem  acut  entstandenen 
rheumatischen  Fieber  fand  v.  Leyden  den  N.  radialis  beiderseits  am 
Arm  normal  aussehend,  dagegen  gingen  sie  im  Ellenbogen  plötzlich  in 
eine  breite,  sulzige  Masse  über.  Am  Vorderarme  zeigten  sich  diese  Nerven 
wieder  normal.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  deutliche  Ver- 
änderung des  N.  radialis  in  der  Ellenbogengegend.  v.  Leyden  zählt 
diesen  Fall  zu  denjenigen  Fällen  von  multipler  Neuritis,  die  auch  sonst 
nach  infectiösen  Krankheiten  auftreten  können.  Auch  bei  chronischem 
Rheumatismus  findet  man  in  den  peripherischen  Nerven  eine  mehr  oder 
weniger  stark  ausgeprägte  Entartung.  In  den  von  Pitres  und  Vaillard 
untersuchten  Fällen  von  chronischem  Rheumatismus  waren  die  verschie- 
densten Muskel-,  Haut-  und  Gelenknerven  der  oberen  und  unteren  Extre- 
mitäten erkrankt,  wobei  man  ziemlich  tiefe  parenchymatöse  Veränderungen 
in  den  feineren  Nerven  fand,  während  die  grösseren  Nervenstämme  und 
die  Rückenmarkswurzeln  sich  als  intact  erwiesen  haben.  Das  Rücken- 
mark selbst  zeigte  dabei  eine  leichte  Sclerose  der  weissen  Substanz, 
gelegenthch  auch  eine  leichte  Meningitis.  Auch  in  diesen  Fällen  fand 
man  gelegentlich  keine  Congruenz  zwischen  den  mikroskopisch  nachweis- 
baren Alterationen  des  Nervenparenchyms  und  den  klinischen  Erschei- 
nungen. 

Für  die  bei  Puerperium  auftretenden  Lähmungen  (Möbius,  Bern- 
hardt, Tuillant,  Handford,  Lunz)  bilden  die  histologischen  Unter- 
suchungen von  Korsakow  und  Serbski  eine  anatomische  Grundlage. 
Die  beiden  Autoren  fanden  bei  dieser  Form  der  multiplen  Neuritis  deut- 
liche Entartung  in  den  Nn.  medianus,  ulnaris,  ischiadicus,  cruralis,  pero- 
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ueus,  dorsalis  pedis,  phrenicus,  fernor  im  Plexus  lumbalis  und  sacralis. 
Die  neuritischen  Erscheinungen  waren  desto  intensiver,  je  mehr  periphe- 
risch die  Nerven  lagen,  und  wurden  geringer  in  der  Richtung  nach  dem 
Centrum.  Ausser  den  spinalen  Nerven  waren  auch  die  Hirnnerven  alte- 
rirt  (Nn.  III,  V,  VI,  VIII,  X).  Dabei  fand  man  ausser  den  Bildern 
der  Waller'schen  Degeneration  die  von  Gombault  beschriebene  seg- 
mentäre  periaxile  Neuritis  in  den  beiden  oben  bezeichneten  Plexus.  Die 
Muskeln  zeigten  zum  Theil  intacte,  zum  Theil  degenerirte  Bündel.  Im 
Rückenmark  war  die  Glia  der  Göll 'sehen  Stränge  und  der  Seitenstränge 
im  Halsmarke  vermehrt,  sonst  zeigte  das  Centrainervensystem  keine  deut- 
liche Abweichung  von  der  Norm.  Korsakow  und  Serbski  nehmen  an, 
dass  die  Ursachen  der  neuritischen  Erscheinungen  in  der  Anwesenheit 
gewisser  Toxine  in  der  Nährflüssigkeit  liegen,  wodurch  die  Nervenelemente 
vergiftet  werden  und  allmälig  zu  Grunde  gehen  —  eine  Ansicht,  die  von 
Korsakow  bei  den  Alkohollähmungen  besonders  betont  worden  ist. 

Durch  die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  von  drei  Fällen 
von  Trichinose,  die  unter  dem  Bilde  der  multiplen  Neuritis  verliefen, 
konnte  Eisenlohr  sehr  intensive  und  verbreitete  Degenerationserschei- 
nungen in  den  Muskeln  nachweisen,  während  die  intramusculären  Nerven 
und  die  Nervenstämme  nicht  die  geringste  Alteration  dargeboten  haben. 

Pathologisch -anatomische  Veränderungen  bei  Lepra  wurden  von 
Danielssen,  Boeck,  Virchow,  Steudener,  Thoma,  Nonne,  Arning 
u.  A.  beschrieben.  Man  findet  in  den  erkrankten  Nerven  zahlreiche  Züge 
von  Granulationszellen  im  Epi-  und  Perineurium.  Diese  Züge  gehen  in  die 
Nervenbündel  selbst  hinein,  und  die  Nervenfasern  werden  dabei  theilweise 
atrophisch  (Taf.  VIII,  Fig.  16).  Die  kleinzellige  Wucherung  hält  sich  dabei 
genau  an  die  Gefässe,  und  die  wuchernden  Zellen  gruppiren  sich  in  kleinere 
Haufen,  welche  andere  Theile  des  Nervenquerschnittes  unberührt  lassen 
können.  Von  Virchow  wurde  ein  Fall  beschrieben,  bei  welchem  sogar 
jede  einzelne  Nervenfaser  von  den  wuchernden  Zellen  umgeben  war.  Das 
Centraiorgan  kann  dabei  intact  bleiben  (Thoma),  oder  aber  zeigt  das 
Rückenmark  deutliche  Veränderungen  (Langhans,  Tschirjew),  welche 
in  einer  Erweichung  der  grauen  Substanz  und  Atrophie  der  Zellen  der 
Hinterhörner  und  der  Clarke'schen  Säulen  bestanden. 

In  einem  Falle  von  Lepra  tuberosa  fand  Nonne  eine  leichte  spindel- 
förmige Schwellung  in  den  Nn.  medianus  und  ulnaris.  In  den  geschwol- 
lenen Stellen  fanden  sich  hochgradige  neuritische  und  perineuritische 
Degenerationen,  ferner  zahlreiche  zwiebelschotenähnliche  Gebilde,  welche 
von  Langerhans  als  endoneurale  Neubildungen  aufgefasst  werden.  Unter- 
halb dieser  Schwellungen  waren  die  Nerven  wenig  verändert  und  zeigten 
wenig  Bacillen.  In  frisch  untersuchten  Haut-  und  Muskelästen  fand  man 
keine  nennenswerthen  Alterationen.    Nonne  hebt  die  auffallende  Incon- 
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gruenz  zwischen  den  klinischen  Erscheinungen  und  den  pathologisch-anato- 
mischen Alterationen  hervor.  In  einem  ähnlichen  von  Arning  und  Nonne 
untersuchten  Falle  wurden  analoge  Veränderungen  nachgewiesen,  nur  fand 
man  in  den  degenerirten  Nervenbündeln  keine  zwiebelschalenähnlichen 
Gebilde.  Ebenso  fehlten  in  diesem  Falle  die  perineuritischen  Erschei- 
nungen. Die  auf  Bacillen  gefärbten  Präparate  zeigten,  dass  über  den 
ganzen  Querschnitt  zerstreut  und  speciell  auch  zwischen  den  normalen 
Fasern  vereinzelte  Leprabacillen  lagen.  Die  intramusculären  Nerven  waren 
normal.  Die  Muskeln  zeigten  entweder  normale  Verhältnisse  oder  waren 
einfach  atrophisch.  Auch  hier  ergab  sich  die  Thatsache,  dass  die  unter- 
halb der  leprösen  Schwellungen  gelegenen  Nervenabschnitte  viel  länger 
Widerstand  leisten,  als  es  bei  anderen  Nervenläsionen  der  Fall  ist ;  auch 
wenn  die  secundäre  absteigende  Degeneration  schliesslich  eintritt,  so  be- 
fällt dieselbe  nicht  den  ganzen  Querschnitt  des  Nerven,  sondern  nur  ein- 
zelne Bündel  des  letzteren.  Auch  neuerdings  sind  die  Bacillen  in  den 
herausgeschnittenen  Hautästen  der  Leprösen  oft  constatirt  worden  (Pitres, 
Doutrelepont  u.  A.).  Die  Leprabacillen  üben  jedenfalls  einen  schäd- 
lichen Einfluss  auf  die  Nervenfasern  aus,  so  dass  mitunter  der  ganze 
Nerv  total  zu  Grunde  gehen  kann,  wie  es  z.  B.  Brigidi  am  N.  tibialis 
posticus  constatiren  konnte. 

Bei  Lyssa  findet  man  pathologisch-anatomische  Veränderungen  nicht 
nur  in  den  Nerven  der  gebissenen  Extremität,  sondern  mitunter  auch  in 
dem  anderen,  von  der  Giftinvasion  freien  Gliede  (Schaffer).  Die  ent- 
zündeten Nerven  zeigen  Zerfall  des  Myelins  und  Quellung  (Hypertrophie) 
des  Axencylinders;  die  Blutgefässe  der  Nerven  erscheinen  prall  gefüllt. 
Ausserdem  findet  man  bei  der  Hundswuth,  wie  es  Schaffer  nachgewiesen 
hat,  auch  Myelitis,  und  zwar  in  Form  von  entzündlichen  Herden,  in  der 
weissen  und  der  grauen  Substanz,  mit  deutlichen  Alterationen  der  Vorder- 
hornzellen. 

Die  näheren  Angaben  über  die  pathologischen  Processe  bei  Beri- 
beri  (in  Japan  Kak-ke  benannt)  verdanken  wir  Baelz,  Scheube, 
Pekelharing  und  Winkler,  Miura.  Während  die  früheren  Forscher 
keine  Veränderungen  im  Nervensystem  constatiren  konnten  (Anderson, 
Simmons),  fand  Baelz  in  peripherischen  Nerven  der  an  Beri-beri  Ver- 
storbenen eine  Neuritis  mit  Degeneration  der  Nervenfasern.  Bei  den 
ganz  chronischen  Fällen  käme  es  dann  zu  hochgradiger  Bindegewebs- 
bildung in  den  Nerven,  mit  Atrophie  fast  sämmtlicher  Fasern.  Die  sorg- 
fältigen Untersuchungen  von  Scheube  zeigten,  dass  das  Bindegewebe  der 
erkrankten  Nerven  einen  wesentlichen  Theil  in  den  pathologischen  Alte- 
rationen einnehmen  kann.  Die  peripherischen  Nerven  zeigen  dann  eine 
beträchtliche  Zunahme  des  sämmtlichen  Bindegewebes  (Epi-,  Peri-  und 
namentlich  Endoneurium),  wobei  die  einzelnen  Nervenbündeln  durch  zahl- 
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reiche  Bindegewebszüge  durchzogen  werden  und  somit  in  eine  grosse  An- 
zahl von  Feldern  zerfallen.  Die  Gefässe  in  und  zwischen  den  Nerven- 
bündeln zeigen  in  diesen  Fällen  verdickte  Wandungen.  Auch  konnte 
Baelz  in  einem  Falle  schon  mit  blossem  Auge  kleine  Blutungen  in  der 
Scheide  des  N.  cruralis  nachweisen. 

Die  Nervenfasern  selbst  zeigen  oft  eine  Verschmälerung;  auch  fehlt 
häufig  das  Myelin;  daneben  sieht  man  eine  Menge  von  Fasern,  die  hyper- 
voluminös, wie  geschwollen  aussehen.  Die  Intensität  dieser  Veränderungen 
nimmt  ebenfalls  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  ab.  Solche  neu- 
ritische  Veränderungen  findet  man  nicht  nur  in  den  Muskelnerven,  son- 
dern auch  in  den  Hautästen  (Pekelharing  und  Winkler). 

Eine  constante  und  beträchtliche  Alteration  findet  man  ebenfalls 
in  den  Muskeln.  Untersucht  man  dieselben  frisch,  so  sieht  man  nur 
sehr  wenige  normale  Muskelfasern,  sonst  findet  man  eine  undeutliche 
oder  gar  keine  Querstreifung  und  eine  feinkörnige  Trübung  der  Muskel- 
substanz. Die  meisten  Muskelfasern  sind  verschmälert,  einige  dagegen 
sehen  gequollen,  homogen,  mattglänzend  und  wie  zerbröckelt  aus  (Colloid- 
degeneration  nach  Baelz  und  Scheube).  An  einzelnen  Stellen  schwinden 
die  Muskeln  gänzlich.  In  den  gehärteten  und  gefärbten  Präparaten  sieht 
man  Kernvermehrung  und  in  den  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  deutliche 
Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes.  Der  gequollene,  stark  glänzende 
Zustand  der  Muskelfasern  stellt,  nach  Miura,  wahrscheinlich  eine  Ana- 
logie mit  der  Zenker 'sehen  wachsartigen  Degeneration  der  Muskel- 
substanz dar. 

Das  Centraiorgan  bleibt  bei  Beri-beri  entweder  intact,  oder  man 
findet  in  demselben  Veränderungen,  die  wohl  mit  vollständiger  Sicherheit 
als  pathologisch  bezeichnet  werden  können.  So  fand  Scheube  in  einem 
Falle  im  mittleren  Dorsalmark  die  Zahl  der  Vorderhornzellen  um  die  Hälfte 
verkleinert.  Die  gebliebenen  Zellen  waren  zum  Theile  atrophisch  und 
ihrer  Fortsätze  beraubt,  zum  Theile  erschienen  dieselben  rundlich  und 
eigenthümlich  glänzend.  Auch  fanden  Pekelharing  und  Winkler  in  den 
weit  vorgeschrittenen  Fällen  neben  veränderten  vorderen  Wurzeln  Vacuolen- 
bildung,  Atrophie  und  Eandstellung  des  Kernes  in  den  Vorderhornzellen. 
Eine  Alteration  der  hinteren  Wurzeln  fanden  die  beiden  letztgenannten 
Forscher  nur  in  einem  Falle,  wo  die  fünfte  Lumbal-  und  die  ersten  hinte- 
ren Sacralwurzeln  beiderseits  total  degenerirt  erschienen  und,  was  von 
Wichtigkeit  ist,  wo  man  ausserdem  eine  aufsteigende  Degeneration  in  den 
Hintersträngen  constatiren  konnte. 

Im  Blute  der  Erkrankten  fanden  Pekelharing  und  Winkler  stets 
Mikroorganismen  (Stäbchen  und  Coccen),  wie  dies  schon  früher  von 
La9erda  und  Ogata  festgestellt  worden  ist.  .Sie  nehmen  deshalb  als 
Ursache  der  Erkrankung  diese  Mikroorganismen  an,  die  entweder  als 
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Diplococcen  oder  in  unregelmässigen  Gruppen  auftreten.  Diese  Mikro- 
coccen  bilden  auf  Agar-agar  eine  milchweisse,  nahezu  undurchscheinende 
Cultur  mit  glatter  Oberfläche,  verflüssigen  dabei  langsam  in  Gelatine, 
wachsen  sehr  wenig  im  Stichcanal  und  sind  sehr  widerstandsfähig  gegen 
das  Eintrocknen.  Den  Thieren  einverleibt,  sollen  diese  Mikrococcen  mul- 
tiple degenerative  Neuritis  verursachen.  — 

Die  von  Landry  im  Jahre  1859  beschriebene  und  seitdem  unter  dem 
Namen  der  Landry'schen  Paralyse  mehrfach  geschilderte  Krankheitsform 
ist  im  Laufe  der  Jahre  zum  Gegenstand  zahlreicher  pathologisch-anato- 
mischer Studien  geworden.  Während  die  im  Anfange  unternommenen 
Untersuchungen  zu  negativen  Kesultaten  geführt  haben,  zeigten  die  auf 
Grund  der  empfindlicheren  Methoden  angestellten  Nachforschungen  Ver- 
änderungen in  den  verschiedenen  Gebieten  des  Nervensystems. 

In  den  Untersuchungen  vonDejerine,  Roth,  Pitres  et  Vaillard, 
Nauwerck  und  Barth,  Eisenlohr  zeigten  die  Veränderungen  in  den 
peripherischen  Nerven  zum  Theil  parenchymatöse,  zum  Theil  interstitielle 
pathologische  Processe.  Ausser  den  spinalen  Nerven  findet  man  diese 
Veränderungen  auch  in  den  Hii'nnerven  ausgeprägt.  So  fand  Eoth  in 
einem  Falle,  welchen  er  zu  der  Landry'schen  Paralyse  rechnet,  ausser 
den  parenchymatös-interstitiellen  Veränderungen  der  peripherischen  spi- 
nalen auch  die  Hirnnerven  (Nn.  VII,  XI,  XII)  betroffen.  Der  N.  phre- 
nicus  war  hier  normal,  dagegen  waren  die  Diaphragmaäste  dieses  Nerven 
alterirt.  Auch  Eisenlohr  konnte  das  Anfangsstadium  der  Degeneration 
im  N.  vagus  und  N.  phrenicus  bestimmen. 

Man  findet  ferner  ausser  den  Alterationen  der  peripherischen  Nerven 
auch  die  vorderen  Wurzeln  erkrankt.  Dejerine  konnte  in  allen  Höhen 
des  Rückenmarkes  parenchymatöse  Neuritis  in  einer  Anzahl  der  Vorder- 
wurzelfasern nachweisen.  Er  fand  dabei  nicht  nur  MyeUnzerfall  ohne 
Kernverniehrung,  wie  es  Pitres  und  Vaillard  ohne  genügenden  Grund 
als  charakteristisch  für  die  Landry 'sehe  Paralyse  aufstellen  wollen,  son- 
dern auch  Kernproliferation  in  der  Schwann'schen  Scheide  und  völligen 
Schwund  der  Axencylinder.  Demgegenüber  sahen  Nauwerck  und  Barth 
hauptsächlich  stark  ausgeprägte  interstitielle  Veränderungen  in  den 
vorderen  Wurzeln  mit  degenerativ  -  atrophischem  Process  verbunden, 
welch'  letzterem  von  diesen  Autoren  nur  eine  secundäre  Rolle  zuge- 
schrieben wird. 

Was  die  Muskeln  anbetrifft,  so  wurden  dieselben  in  den  Fällen 
von  Landry'scher  Paralyse  mit  deutlicher  Betheiligung  der  peripherischen 
Nerven  leider  fast  gar  nicht  berücksichtigt.  Roth  fand  Fettdegeneration 
und  Kernvermehrung  in  den  von  den  erkrankten  Nerven  versorgten 
Muskeln. 
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Ausser  den  Fällen,  wo  nur  die  peripherischeu  Nerven  erkrankt 
waren,  während  das  Centraiorgan  normal  geblieben  ist,  kommen  solche 
vor,  wo  das  Eückenmark  und  die  Medulla  oblongata  deutlich  afficirt  sind, 
bei  völligem  oder  fast  völligem  Intactsein  der  peripherischen  Nerven  und 
Muskeln  (v.  d.  Velden,  Eisenlohr,  Schulz-Schultze,  Hoffmann, 
Hlawa  u.  A.).  Im  Jahre  1878  beschrieb  Eisenlohr  einen  Fall  mit 
eigenthümlichen  Exsudatmassen  um  den  Centralcanal  und  um  die  Gefässe 
der  grauen  Substanz  hauptsächlich  im  mittleren  Halsmark  und  oberen 
Dorsalmark.  Auch  kommt  es  gelegentlich  zu  tiefgreifenden  entzündlichen 
Processen  sowohl  in  der  grauen  als  auch  in  der  weissen  Substanz.  In 
der  weissen  Substanz  findet  man  dann  kleinere  Entzündungsherde  mit 
stark  gequollenen  Axencylindern  zerstreut  Liegen  (v.  d.  Velden,  Hoff- 
manu),  oder  aber  sind  dabei  vorwiegend  die  Pyramidenbahnen  betroffen 
(Schulz-Schultze).  Ferner  sieht  man  gelegentlich  in  einzelnen  Gefässen 
der  weissen  Substanz  Anhäufung  von  Kundzellen  und  Exsudatmassen. 
In  der  grauen  Substanz  des  Kückenmarkes  trifft  man  in  verschiedenen 
Höhen  (mit  besonderer  Bevorzugung  des  Lumbaimarkes)  die  für  die  Polio- 
myelitis charakteristischen  Veränderungen.  Die  Vorderhornzellen  sehen 
dann  entweder  stark  gequollen,  eigenthümlich  glänzend  und  gedunsen  oder 
geschrumpft  aus  und  sind  mitunter  kaum  mehr  zu  erkennen  (Hlawa). 
Ausserdem  findet  man  in  der  grauen  Substanz  disseminirte  hämorrha- 
gische Herde  mit  verwaschener  Grundsubstanz,  meist  verbreiterten,  prall 
gefüllten  Gefässen  und  zahlreichen  weissen  Blutkörperchen  in  den  peri- 
vasculären  Bäumen.  Ausser  diesen  Veränderungen  der  weissen  und  grauen 
Kückenmarkssubstanz  sind  auch  gelegentlich  die  Meningen  mitergriffen 

—  Myelo-  oder  Bulbomeningitis  (Hoffmann). 

Eine  Mittelstellung  zwischen  den  eben  geschilderten  Formen  mit 
ausschliesslicher  Betheiligung  der  peripherischen  oder  der  centralen  Theile 
des  Nervensystems  nehmen  die  Fälle  ein,  wo  die  beiden  Abschnitte  des 
letzteren  afficii't  werden  (Eisenlohr,  Centanni,  v.  Leyden,  Krewer, 
Pribytkow).  Auch  hier  handelt  es  sich  um  degenerativ-atrophische  oder 

—  wie  im  Falle  von  Centanni  —  um  deutliche  interstitielle  Processe 
in  den  peripherischen  Nerven,  und  hauptsächlich  um  zerstreute  gequollene 
Axencylinder  in  der  weissen  Substanz  und  um  Quellung  und  trübe  Schwel- 
lung der  Vorderhoruzellen  nebst  einer  starken  Blutfüllung  der  Gefässe. 
In  einem  Falle  von  Eisenlohr  sass  ein  acut  myelitischer  Herd  im  unteren 
Dorsalmark. 

Was  das  Wesen  dieser  Krankheitsform  anbetrifft,  so  ist  kaum  zu 
zweifeln,  dass  es  sich  dabei  um  eine  Vergiftung  des  Gesammtorganismus 
handelt,  wie  dies  von  Landry  selbst  und  dann  von  Hayeni,  Bern- 
hardt, Westphal,  Eisenlohr,  Oppenheim  u.  A.  angenommen  wurde. 
Eine  sichere  bakteriologische  Grundlage  dieser  Krankheit  ist  bis  jetzt 
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trotz  der  Untersucliungeii  von  Baumgarten,  Curschmann,  Centanni, 
Eisenlohr  und  Marinesco  noch  nicht  erbracht  worden.  Baumgarten 
fand  nämlich  im  Blute  eines  an  L an dry 'scher  Paralyse  Verstorbenen 
zahllose  Stäbchen  und  Fäden,  die  den  Milzbrandbacilleu  ähnlich  waren, 
und  die  man  auch  in  den  kleineren  Eückenmarksgefässen  constatiren 
konnte.  In  einem  Falle  von  Curschmann  fielen  die  Culturen  aus  dem 
Lumbal-  und  unteren  und  mittleren  Dorsalmark  negativ  aus,  dagegen  bekam 
man  aus  dem  oberen  Brust-  und  dem  Halsmarke  Eeinculturen  von  Mikro- 
organismen, welche  vollständig  den  Typhusbacillen  geglichen  haben.  In 
einem  zweiten  Falle  war  die  ganze  Hirnoberfläche  mit  kleineren  Hämor- 
rhagien  bedeckt,  welche  mit  Pilzfäden  (Milzbrandbacilleu)  durchsetzt  waren. 
Marie  und  Marinesco  fanden  in  einem  Falle  von  L  an  dry 'scher  Para- 
lyse im  Hals-  und  Brustmark,  ferner  im  Hirnstamm  und  in  geringer 
Menge  im  Gehirn  Eeinculturen  von  Mikroorganismen,  die  den  Milzbrand- 
bacilleu ähnlich  aussahen.  Im  Lendenmark  dagegen  fand  man  andere 
Mikroben  (wahrscheinlich  Streptococcen).  Centanni  fand  bei  Anwendung 
der  Sahli'schen  Methode  (Methylenblauborax)  auf  dem  Querschnitte  durch 
die  peripherischen  Nerven  halbmondförmige  blaue  Flecken,  welche  den  ein- 
zelnen Nervenfasern  seitlich  anlagen.  Bei  Anwendung  stärkerer  Vergrösse- 
rung  stellten  sich  diese  Flecken  als  aus  zwei  Elementen  bestehend  heraus: 
aus  Bacillen  von  fast  opakem  Blau,  die  Centanni  als  specifisch  für  die 
Krankheit  ansieht,  und  aus  Kügelchen  von  dunkelblauer  Farbe,  die  die 
Stoffwechselproducte  dieser  Bacillen  darstellen  sollen.  Im  Eückenmarke 
fanden  sich  keine  Bacillen.  Auch  Eisenlohr  fand  in  einem  Falle  in  der 
Milz,  den  peripherischen  Nerven  und  im  Eückenmark  den  Staphylococcus 
pyogenes  aureus,  dagegen  war  der  N.  tibialis,  die  Cauda  equina  und  die 
MeduUa  oblongata  frei  von  Mikroorganismen. 

Mit  Eecht  hebt  Eisenlohr  hervor,  dass,  trotzdem  man  in  den 
meisten  Fällen  der  Landry 'sehen  Paralyse  interstitielle  und  parenchy- 
matöse Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven  auffinden  kann,  man 
doch  gezwungen  sein  wü-d,  eine  direct  und  ohne  gröbere  histologi- 
sche Alteration  wirkende  toxische  Ursache  vielleicht  in  den  meisten 
Fällen  zuzulassen,  um  den  rapiden  Gang  der  Krankheit  zu  erklären.  Das 
toxische  infectiöse  Gift  zeigt  hier  eine  sicher  bedeutende  Zuneigung  zu 
den  centralen  und  peripherischen  motorischen  Neuronen,  die  dasselbe  rasch 
nacheinander  befällt,  wobei  einmal  der  peripherische  Abschnitt  der  Neu- 
rone, ein  anderes  Mal  wiederum  die  centralen  stärker  afficirt  werden. 
Die  dazu  nöthigen  Bedingungen  sind  uns  vorläufig  völlig  unbekannt. 

Es  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  ausser  den  Fällen  mit  einem  sicher 
nachgewiesenen  ätiologischen  Moment  (chemischer  oder  infectiöser  Natur) 
auch  Fälle  mit  pathologisch-anatomischem  Befund  ohne  sichere  Aetiologie 
beschrieben  worden  sind,  in  welchen  jedoch  die  infectiöse  Natur  der 
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Erkrankung  zweifellos  war  (Eosenheim,  Pal  u.  A.).  Die  Veränderungen, 
die  man  in  den  Nerven  dabei  feststellen  konnte,  gleichen  den  schon  oben 
bei  infectiöser  Polyneuritis  beschriebenen.  Eosenheim  fand  in  einem 
hierhergehörigen  Falle  ausser  den  gewöhnlichen  parenchymatösen  Ver- 
änderungen (Zerfall  und  Schwund  der  Myelinscheiden  und  Axencylinder) 
auch  Kernwucherung,  Hyperämie  und  Hämorrhagien  im  interstitiellen 
Gewebe  der  Nerven. 

Pathologisch-anatomische  Veränderungen  bei  der  kachektisch-dyskrasischen 
Form  der  multiplen  Neuritis. 

Den  ziemlich  zahlreichen  klinischen  Beobachtungen  von  Diabetes- 
lähmungen liegen  nur  spärliche  histologische  Untersuchungen  zu  Grunde. 
Während  Nonne  das  Eückenmark  und  die  peripherischen  Nerven  bei 
Diabetikern  intact  fand,  konnte  Pryce  in  einem  Falle  von  Diabetes- 
neuritis ausgebreitete  Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven  nach- 
weisen. Ferner  hat  Eichhorst  in  zwei  Fällen  deutliche  Alterationen  nicht 
nur  in  den  spinalen,  sondern  auch  in  den  Hirnnerven  gefunden.  In  einem 
dieser  Fälle  waren  bei  intactem  Eückenmark  die  Nu.  cruralis  und  vagi 
sehr  beträchtlich  verändert;  die  Nn.  ischiadici  waren  weniger  betheiligt 
und  die  Nn.  mediani  blieben  intact.  In  den  afficirten  Nerven  waren  die 
Nervenfasern  selbst  entartet,  dagegen  zeigte  das  Bindegewebe  keine  Ab- 
weichung von  der  Norm.  Im  zweiten  Falle  war  der  Befund  ein  analoger. 
Ebenfalls  konnte  Au  che  parenchymatöse  Neuritis  in  verschiedenen  peri- 
pherischen Nerven  bei  Diabetes  nachweisen  (ohne  Lähmungen).  Wäh- 
rend V.  Ziems sen,  Bruns  u.  A.  den  im  Blute  kreisenden  Zucker  für  die 
Diabetesneuritis  verantwortlich  machen  wollen  und  diesem  eine  entzün- 
dungserregende Wirkung  zuschreiben,  neigt  sich  Eichhorst  mehr  zu  der 
Annahme  eines  toxämischen  Ursprunges  der  Erkrankung.  Die  Seltenheit 
der  nachweisbaren  Veränderungen  der  peripherischen  Nerven,  speciell  des 
N.  cruralis,  im  Vergleiche  zu  dem  ziemlich  häufigen  Fehlen  des  Patellar- 
reflexes bei  Diabetes  meint  Eichhorst  damit  in  Einklang  zu  bringen, 
dass  die  Nervenfasern  von  verschiedener  Function  auch  den  toxämischen 
Einflüssen  in  verschieden  hohem  Grade  zugänglich  sein  können. 

In  den  peripherischen  Nerven  bei  Tuberculose  findet  man  eben- 
falls in  verschiedenen  Theilen  des  Körpers  parenchymatöse  und  inter- 
stitielle Veränderungen.  Im  Jahre  1879  beschrieb  Joffroy  in  einem  Falle 
von  Tuberculosis  pulmonum  mit  Atrophie  der  oberen  und  unteren  Extre- 
mitäten in  den  Nn.  medianus,  uluaris,  radialis,  ischiadicus  viele  degenerirte 
Fasern,  die  mit  normalen  vermischt  waren.  Die  betreffenden  Muskeln 
zeigten  zahlreiche  Fettkörnchen  mit  meistens  gut  erhaltener  Querstreifung 
und  mit  Kern  Vermehrung.  Das  Eückenmark  war  normal.  Vi  er  or  dt  fand 
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in  zwei  Fällen  von  Phthise  mit  peripherischer  Neuritis  eine  degenerativ- 
atrophische  Alteration  im  Eamus  gastrocnemius  des  N.  tibialis.  Die 
Untersuchungen  von  Oppenheim  und  Siemerling  zeigten  deutliche 
Veränderungen  bei  Tuherculose,  in  den  Haut-  und  Muskelnerven  der 
unteren  Extremitäten  (meistens  parenchymatöser  Natur).  In  einzelnen 
Fällen  war  das  Perineurium  verbreitert,  mit  einzelnen  sclero tischen 
und  obliterirten  Grefässen  versehen,  und  auch  das  Endoneurium  zeigte 
starke  Vascuolisirung.  Pitres  und  Vaillard  fanden  ebenfalls  ziem- 
lich ausgebreitete  Degeneration  in  den  peripherischen  Nerven  der  oberen 
und  unteren  Extremitäten  mit  und  ohne  klinische  Erscheinungen  seitens 
des  Nervensystems,  und  meinen,  dass  bei  Tuberculose  multiple  paren- 
chymatöse Neuritis  vorkommen  könne.  Dass  bei  gemischten  Ursachen 
ähnliche  Vorgänge  in  den  Nerven  stattfinden  können,  zeigt  unter  An- 
derem der  Fall  von  Eisenlohr,  in  welchem  die  Section  zwar  eine 
Miliartuberculose  ergab,  nichtsdestoweniger  die  Ursache  der  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  ausser  der  Tuberculose  die  Erkältung  und 
der  Alkohol  sein  konnte. 

Die  Veränderungen,  die  man  in  den  peripherischen  Nerven  in  Folge 
des  Seniums  findet,  sind  ebenfalls  meistens  parenchymatöser  Natur  leich- 
teren Grades.  So  beschrieben  Oppenheim  und  Siemerling  bei  einer 
78jährigen  abgemagerten  Frau  im  N.  saphenus  major  und  im  N.  peroneus 
communis  erhebliche  Entartung.  Ebenfalls  fand  Arthaud  in  den  Leichen 
von  Greisen,  die  an  Urämie,  Tuberculose,  Herzfehler  u.  a.  gestorben  sind, 
fast  immer  deutliche  Affection  der  Nerven.  Auch  hier  findet  man  die 
grösste  Intensität  der  Erkrankung  in  den  terminalen  Verästelungen  der 
Nerven,  und  die  Intensität  des  destructiven  Processes  nimmt  nach  dem 
Centrum  ab.  Ausser  der  eigentlichen  Entartung  des  Parenchyms  findet 
man  auch  hier  grössere  oder  geringere  Betheiligung  des  Bindegewebes 
(Ketscher).  Auch  in  den  Muskeln  findet  man  Fettdegeneration  mit  Ver- 
mehrung der  Kerne  Und  Gefässverdickung.  Um  zu  sehen,  ob  diese  Ver- 
änderungen der  Nerven  und  Muskeln  in  der  That  vom  Senium  und  nicht 
von  einer  anderen  Ursache  (Paralysis  agitans)  abhängig  ist,  untersuchte 
Ketscher  zehn  Leichen  von  Greisen,  die  an  Apoplexie,  Myelitis,  Pneu- 
monie u.  a.  gestorben  sind.  Stets  fanden  sich  dabei  in  den  peripheri- 
schen Nerven  Degenerationserscheinungen  in  einzelnen  Nervenfasern  und 
leichte  Verdickungen  des  Perineuriums  mit  Gefässalteration.  Auch  Gom- 
bault  fand  in  27  Fällen  bei  Greisen,  bei  welchen  er  die  äusseren  Haut- 
nerven der  grossen  Zehe  untersuchte,  stets  Degeneration  der  letzteren. 

Analoge  pathologisch-anatomische  Befunde,  wie  sie  bei  Diabetes  und 
Tuberculose  vorkomm.en,  findet  man  ebenfalls  in  verschiedenen  Haut-  und 
Muskelnerven  bei  Carcinomatose  (Oppenheim  und  Siemerling,  Art- 
haud, Auche,  Miura),  Inanition  und  Marasmus  (Oppenheim  und 
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Sieuierliiig),  Bulbärparaiyse  (Joffroy  and  Achard),  ferner  in  den 
Leichen  der  an  Sinusthrombose,  Tumor  und  Abscessus  cerebri,  Lungen- 
gangrän, secundärer  Sepsis  verstorbenen  Individuen  (Oppenheini 
und  Siemerling).  Bei  Syphilis  fanden  die  letztgenannten  Forscher  in 
einem  Falle  in  den  peripherischen  Nerven  (N.  saphenus  major  und 
N.  cruralis)  eine  geringe  Abnahme  von  Fasern  und  eine  geringe  Ver- 
breiterung des  Endoneuriums,  dagegen  war  der  N.  radialis  und  N.  peroneus 
intact.  (Pathologisch-anatomischer  Befund  eines  Falles  von  rein  syphili- 
tischer Polyneuritis  scheint  bis  jetzt  nicht  vorhanden  zu  sein.) 

Von  grossem  Interesse  sind  die  Alterationen  der  peripherischen 
Nerven  bei  Tabes  dorsalis.  Der  Erste,  welcher  die  Hautnerven  bei 
der  Tabes  untersuchte,  war  Türck  (1858),  und  zwar  mit  negativem  Er- 
folge. Friedreich  fand  dann  (1863)  in  den  gemischten  Nerven  (Nn.  ischia- 
dicus,  cruralis,  radialis)  und  Westphal  (1878)  in  den  Hautnerven  sichere 
Veränderungen.  Diesen  Untersuchungen  folgte  dann  eine  Reihe  von  Be- 
funden von  Pitres  und  Vaillard,  Sakaky,  Krauss,  v.  Leyden,  Nonne, 
Groldscheider  u.  A.  und  besonders  die  Untersuchungen  von  Dejerine  und 
Oppenheim  und  Siemerling.  Man  findet  bei  dieser  Krankheit  in  ganz 
verschiedenen  spinalen  und  Hirnnerven  mehr  oder  weniger  deutlich  aus- 
geprägte Alterationen,  die  meistens  parenchymatöser  Natur  sind,  aber  auch 
starke  Betheiligung  des  Bindegewebes  der  Nerven  zeigen  können  (Taf.  VIII, 
Fig.  17).  Die  veränderten  Hautnerven  erweisen  sich  schon  bei  der  Be- 
trachtung mit  blossem  Auge  grau,  und  die  feinere  Untersuchung  dieser 
Nerven  entdeckt  in  denselben  verschiedene  Stadien  des  parenchymatösen 
Zerfalles,  vom  Myelinzerfall  bis  zu  den  leeren  Schwann'schen  Scheiden. 
Dejerine  fand  stets  in  den  Gebieten  mit  stark  ausgeprägten  Sensibilitäts- 
störungen ebenfalls  tiefgehende  Entartung  der  entsprechenden  Hautnerven, 
dabei  war  die  Art  des  destructiven  Processes  derjenigen  in  den  hinteren 
Wurzeln  bei  Tabes  ähnlich.  Solche  Veränderungen  findet  man  ziemlich 
constant  bei  Tabes,  so  dass  Oppenheim  und  Siemerling  von  ihren  16 
sehr  sorgfältig  untersuchten  Fällen  nur  in  zwei  keine  Veränderungen  in 
peripherischen  Nerven  auffinden  konnten.  Auch  hier  bewährt  die  oben 
oft  angeführte  Thatsache  ihre  Geltung,  nämlich,  dass  die  Hautnerven  oft 
sehr  stark  afficirt  erscheinen,  während  man  in  den  entsprechenden  Nerven- 
stämmen nur  eine  geringe  Degeneration  nachzuweisen  im  Stande  ist.  Mit- 
unter aber  treten  in  den  Hautnerven  interstitielle  Veränderungen  so  stark 
zu  Tage,  dass  sie  ein  Uebergewicht  über  die  parenchymatösen  gewinnen 
(Oppenheim  und  Siemerling). 

Ausser  den  sensiblen  Hautnerven  können  ebenfalls  bei  Tabes  Ver- 
änderungen in  den  Muskeln  und  den  gemischten  Nerven  constatirt  werden, 
wobei  dieselben  auch  hier  meistens  parenchymatöser  Natur  sind,  obgleich 
das  Bindegewebe  mitunter  stark  mitafficirt  wird.    Die  Betheiligung  der 
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motorisclien  Nerven  bei  der  Tabes  wurde  hauptsächlich  von  Nonne, 
Dejerine  und  Goldscheide r  nachgewiesen. 

Nonne  beschrieb  in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis  bei  intacten 
Vorderhörnern  eine  nicht  unerhebliche  Degeneration  der  motorischen 
Nerven  der  unteren  Extremitäten  und  eine  geringe  in  den  oberen  Extremi- 
täten. Es  wurden  mikroskopisch  die  Nn.  cruralis,  peroneus,  medianus  und 
ulnaris  untersucht,  und  man  fand  in  denselben  das  bekannte  Bild  des 
chronisch-parenchymatösen  Processes.  Auch  zeigten  in  diesem  Falle  die 
vorderen  Wurzeln  deutliche  Veränderungen,  indem  man  in  denselben 
Kernvermehrung  und  Nervenfaserschwund  constatiren  konnte.  Das  Interesse 
dieses  Falles  bestand  darin,  dass  die  amyotrophischen  Symptome  der  oberen 
und  unteren  Extremitäten  bei  der  Tabes  ihre  anatomische  Erklärung  bei 
intacten .  Vorderhörnern  in  einer  Degeneration  peripherischer  motorischer 
Nerven  und  vorderer  Wurzeln  des  Rückenmarkes  fanden. 

Dejerine  hatte  die  Gelegenheit,  in  neun  Tabesfällen  mit  Muskel- 
atrophie (von  19  Beobachtungen)  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
nicht  nur  des  Rückenmarkes,  sondern  auch  der  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln  anzustellen.  Es  handelte  sich  in  diesen  Tabesfällen  klinisch 
um  eine  ausgesprochene  Atrophie  der  unteren  und  oberen  Extremitäten 
von  meistens  Aran-Duchenne'schem  Typus.  Die  histologische  Unter- 
suchung zeigte,  dass  es  sich  in  den  Muskeln  um  eine  einfache  Atrophie 
handelt,  ohne  fettige  Degeneration  der  contractilen  Substanz.  Nur  in  alten 
Fällen  konnte  man  ausserdem  eine  ziemlich  starke  Pigmentirung  im 
Inneren  des  Sarcolemms  finden.  In  den  entsprechenden  peripherischen 
Nerven,  und  zwar  in  den  Hautnerven  sowohl  wie  in  den  Nervenästen  und 
-Stämmen,  fand  man  eine  meistens  intensive  parenchymatöse  Neuritis  vom 
Typus  der  Wall  er 'sehen  Degeneration.  Der  Grad  der  Degeneration  nahm 
dabei  stets  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  zu  ab.  Dejerine 
konnte  sich  oft  überzeugen,  dass  man  bei  einer  klinisch  und  histologisch 
deutlich  nachweisbaren  Muskelatrophie  ein  fast  normales  Aussehen  der 
Muskelnerven  constatiren  kann.  Es  ist  von  Bedeutung,  dass  in  allen 
diesen  Fällen  die  Vorderhörner  intact  und  die  vorderen  Wurzeln  nur  sehr 
wenig  verändert  gefunden  worden  sind.  Auch  konnte  Goldscheider  in 
einem  Falle  von  Tabes  dorsalis  mit  mässiger  Atrophie  der  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  deutliche  Alterationen  der  peripherischen  Nerven 
nachweisen.  Bei  der  frischen  Untersuchung  fand  Goldscheider  am 
N.  cutaneus  femoris  anterior  und  am  N.  peroneus  profundus,  dass  eine 
Reihe  von  Nervenfasern  mit  körnigem  Material  erfüllt  waren  und  eine 
spindelförmige  Schwellung  zeigten.  Auch  in  den  Muskeln  fand  man  Zeichen 
des  degenerativen  Processes.  Die  nach  der  Härtung  der  Nerven  vorge- 
nommene mikroskopische  Untersuchung  ergab  atrophische  Degeneration 
sowohl  der  Haut-,  als  auch  der  motorischen  Nerven. 
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Es  ist  ferner  von  Bedeutung,  dass  man  in  den  Fällen  von  Arthro- 
pathia  tabica  deutliche  Veränderungen  in  den  Gelenknerven  nachweisen 
konnte  (Pitres  und  Vaillard).  Ebenfalls  konnten  Pitres  und  Vaillard. 
Joffroy  und  Achard  bei  trophischen  Störungen  der  Haut  bei  Tabes 
(Mal  perforant,  Dystrophie  der  Nägel,  Hautgangrän  der  Zehen)  paren- 
chymatöse Neuritis  in  den  zuführenden  Nerven  constatiren.  Nach  Pitres 
und  Vaillard  besteht  demnach  ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen 
diesen  neuritischen  Erscheinungen  und  den  trophischen  Störungen.  Nicht 
immer  besteht  aber  ein  Parallelismus  zwischen  dem  nachweisbaren  destruc- 
tiven  Process  der  Nerven  und  den  trophischen  Störungen  (Joffroy  und 
Achard,  Oppenheim  und  Siemerling). 

Ausser  den  spinalen  Nerven  findet  man  bei  Tabes  ähnUche  Alte- 
rationen in  den  Hirnnerven.  So  beschreiben  Oppenheim  und  Siemer- 
ling Affectiouen  in  den  Nn.  III,  VI,  X,  im  N.  laryngeus,  N.  recurrens, 
wobei  auch  in  einem  Falle  die  vom  N.  oculomotorius  versorgten  Muskeln 
alterirt  waren,  und  neuerdings  konnte  Oppenheim  eine  Degeneration  des 
N.  trigeminus  constatiren. 

Diese  und  andere  pathologisch-anatomische  Befunde  sind  für  die 
peripherische  Theorie  der  Tabes,  als  deren  Hauptvertreter  v.  Leyden  zu 
nennen  ist,  von  einem  besonderen  Werth. 

Zu  der  Gruppe  der  dyskrasisch-kachektischen  Form  der  multiplen 
Neuritis  kann  man,  mit  einer  gewissen  Reserve,  auch  diejenigen  Fälle 
von  multipler  Neuritis  zählen,  die  als  Folge  der  Gefässerkrankung  auf- 
treten können. 

Im  Jahre  1866  beschrieben  Kussmaul  und  Maier  in  einem  Falle 
von  ausgebreiteter  Lähmung  des  Körpers  zahlreiche  weissliche  Geschwülste 
in  den  Muskeln  und  anderen  Geweben,  die  sich  als  aneurysmatische  Ver- 
dickungen kleiner  Arterien  herausgestellt  haben.  Die  Arterien  zeigten 
dabei  lebhafte  Production  von  Zellen,  Kernen  und  Bindegewebe  in  der 
Adventitia  und  von  Kernen  in  der  Media,  und  zwar  hauptsächlich  in 
einer  sich  makroskopisch  als  knotige  kennzeichnenden  Form  (Periarteriitis 
nodosa).  Was  die  peripherischen  Nerven  anbetrifft,  so  findet  man  dabei 
Zerfall  des  Myelins  nur  an  denjenigen  Stellen,  wo  die  Nerven  die  Knötchen 
berühren  und  von  letzteren  gedrückt  werden.  Die  grösseren  Stämme  und 
ebenfalls  die  Nervenäste  der  alterirtcn  Muskeln  bleiben  intact,  und  nur  bei 
den  höchsten  Stadien  der  Muskeldegeneration  zeigen  auch  die  Nerven- 
äste der  letzteren  deutliche  Veränderungen.  In  den  Muskeln  sieht  man 
hochgradige  körnige  und  wachsartige  Degeneration  der  Substanz.  Zu- 
nächst bleibt  die  Querstreifung  noch  erhalten,  bei  weiterem  Fortschreiten 
des  Processes  geht  dieselbe  verloren,  und  schUesslich  besteht  der  Inhalt 
der  Muskelfasern  aus  einer  trüben,  staubigen  Masse  und  sieht  wie  mit 
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feinstem  Detritus  gefüllt  aus.  Seltener  zeigen  die  Muskeln  Zeichen  einer 
coUoiden  Metamorphose,  welche  von  Zenker  als  wachsartige  bezeichnet 
Aforden  ist. 

Auch  bei  der  allgemeinen  Arteriosclerose  fanden  Oppenheini 
und  Siem erlin g  theils  parenchymatöse,  theils  interstitielle  Alterationen  in 
den  peripherischen  Nerven  (Taf.  VII,  Fig.  18).  Ferner  findet  man  bei  einer 
verbreiteten  Endo-  und  Periarteriitis,  und  zum  Theile  auch  Endo- 
phlebitis  mit  den  Symptomen  der  Polyneuritis  Alterationen  in  verschie- 
denen peripherischen  Nerven  und  Muskeln  der  unteren  und  der  oberen 
Extremitäten  (Joffroy  und  Achard).  Auch  hier  nimmt  die  Intensität 
des  destructiven  Processes  in  den  Nerven  von  der  Peripherie  nach  dem 
Centrum  ab.  Dabei  können  die  Grefässe  der  Nerven  obliterirt  erscheinen 
und  die  kleineren  Gefässe  zum  Theile  erweitert.  Dabei  konnte  eine  Con- 
gruenz  zwischen  der  Intensität  der  Gefässerkrankung  und  der  Alteration 
der  Nerven  festgestellt  werden,  so  dass  angenommen  werden  kann,  dass 
die  Nerven  dadurch  zu  Grunde  gehen,  weil  sie  nicht  mehr  die  normale 
Blutversorgung  erhalten.  Der  locale  Tod  der  Nervenfasern  an  irgend  einer 
Stelle  verursacht  dann  secundär  eine  Degeneration  des  peripherisch  davon 
liegenden  Stumpfes,  wie  dies  auch  bei  der  gewöhnlichen  traumatischen 
Schädigung  der  Nerven  stattfindet. 

Wenn  auch  eine  directe  Abhängigkeit  der  multiplen  Neuritis  von 
der  Gefässerkrankung  in  manchen  Fällen  deutlich  zu  Tage  tritt,  so 
muss  doch  angenommen  werden,  dass  in  vielen  Fällen  eine  und  dieselbe 
Noxe  gleichzeitig  die  Gefässe  und  die  Nervensubstanz  betrifft,  so  dass  die 
Erkrankung  der  beiden  selbstständiger  Natur  ist.  In  diesen  Fällen  würden 
die  beiden  Alterationen,  wie  Lorenz  sagt,  einander  coordinirt  sein,  eine 
Erscheinung,  die  auch  sonst  bei  der  multiplen  Neuritis  oft  auftritt 
(v.  Leyden,  Senator,  Oppenheim  u.  A.).  So  fand  Lorenz  in  einem 
Falle  von  multipler  degenerativer  Neuritis  bei  intactem  Centrainerven- 
system hochgradige  Degeneration  der  peripherischen  Nerven,  und  gleich- 
zeitig zeigten  auch  die  grösseren  Gefässe  der  Nerven  starke  Verdickung 
ihrer  Wandungen,  besonders  der  Intima.  Ebenfalls  zeigten  in  diesem  Falle 
die  kleineren  Gefässe  des  Körpers  Intimawucherung.  Zu  derselben  Kate- 
gorie gehört  auch  der  Fall  von  Dutil  und  Lamy.  In  diesem  Falle  kam 
es  in  Folge  von  sehr  starker  Gefässerkrankung  zu  mehrfachen  Amputa- 
tionen der  Zehen  und  grösseren  Gliedmassen  der  unteren  Extremitäten, 
und  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  neben  einer  hochgradigen  Ver- 
dickung sämmtlicher  Gefässscheiden  Obliteration  der  Gefässe,  Thromben- 
bildung, geringere  und  hochgradige  Degeneration  in  den  Nerven,  theils 
parenchymatöser,  theils  interstitieller  Natur.  Die  Gefässe  der  Nerven 
zeigten  hierbei  ebenfalls  entzündliche  Erscheinungen,  so  dass  Dutil  und 
Lamy  meinen,  dass  die  Nervendegeneration  durch  die  Gefässerkrankung 
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verursacht  war.  Ebenso  in  dem  neuerdings  von  Schlesinger  unter- 
suchten Falle  von  multipler  Neuritis  auf  Grund  einer  allgemeinen  Gefäss- 
erkrankung  zeigten  die  verschiedenen  peripherischen  Nerven  der  oberen 
und  der  unteren  Extremitäten  und  ebenfalls  der  N.  vagus  eine  Wucherung 
des  Endoneuriums  und  Degenerativatrophie  der  Nervenfasern.  Auch  die 
Muskeln  zeigten  hochgradige  degenerativ-entzündliche  Veränderungen. 

Die  Gefässveränderungen  betrafen  in  diesem  Falle  vorzugsweise  die 
Arterien,  aber  auch  die  Venen,  und  bestanden  in  Verdickungen  aller  drei 
Schichten,  Verengerung  des  Lumens  mit  Thrombosenbildung.  Besonders 
wichtig  erscheint  in  diesem  Falle  die  mit  der  Marchi 'sehen  Methode 
sicher  constatirte  Degeneration  der  intramedullären  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  im  Lumbaimark  mit  consecutiver  aufsteigender  Degeneration  in 
den  Hiutersträngen. 


In  allen  oben  beschriebenen  Formen  der  multiplen  Neuritis  wurden 
die  hauptsächlichen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  geschildert, 
die  man  auf  Grund  der  modernen  mikroskopischen  Technik  constatiren 
kann.  Wenn  auch  die  histologischen  Thatsachen  als  solche  für  die  tief- 
gehende Alteration  der  peripherischen  Nerven  dabei  sprechen,  so  darf 
auch  hier  die  enge  Zusammengehörigkeit  aller  Theile  der  Neurone  nicht 
aus  dem  Auge  verloren  gehen.  Li  einer  Arbeit  von  Goldscheider  und 
Moxter  über  die  Polyneuritis  und  Neuronerkrankung  wird  auf  diese  Ver- 
hältnisse besonders  Rücksicht  genommen.  Die  beiden  Forscher  bemerken, 
dass,  wenn  auch  die  schädlichen  Stoffe,  die  im  Blute  kreisen  (Vergiftung, 
Lifection),  die  peripherischen  Nerventheile  stärker  afficiren  können  als  die 
centralen,  so  könne  der  Grund  dafür  in  der  anatomisch-topographischen 
Lage  der  Nerven  liegen  (sie  sind  viel  mehr  von  Säften  umspült,  liegen  in 
der  Masse  des  Körpers  zerstreut  u.  s.  w.).  Li  diesen  Fällen  käme  es  dann 
zur  Ausbildung  der  sogenannten  Polyneuritis.  Wenn  aber  der  schädliche 
Stoff  in  einem  höheren  Grade  vorhanden  ist  (oder,  wie  ich  glaube,  wenn  der- 
selbe eine  verschiedene  Affinität  zu  verschiedenen  Theilen  der  Neurone 
zeigt),  so  wird  sie  nicht  blos  die  besonders  disponirten  peripherischen  Nerven- 
theile, sondern  auch  die  centralen  betreffen.  Hierher  werden  dann  Fälle  ge- 
hören, wo  neben  der  Polyneuritis  eine  centrale  Erkrankung  vorhanden  ist. 
Auf  Grund  der  Durchforschung  der  schon  vorhandenen  Arbeiten  und  auf 
Grund  eigener  Untersuchungen  kommen  Goldscheider  und  Moxter  zu 
dem  Resultat,  dass  gewisse  Einflüsse,  die  die  peripherischen  Nerven  lädiren, 
auch  das  Centraiorgan  befallen  können,  wobei  diese  Veränderung  so  auf- 
zufassen sei,  dass  die  centralen  Antheile  derjenigen  Neurone,  deren  peri- 
pherische Erkrankung  der  Ausdruck  der  sogenannten  multiplen  Neuritis 
ist,  afficirt  sind.  Es  würde  sich  dann  um  eine  Vervollständigung  der  Poly- 


70        Literatur  zur  Anatomie  der  Nervenfasern.    De-  und  Eegeneratiou  etc. 

neuritis  im  Sinne  der  jSfeuronerkrankung  handeln,  welche  wahrscheinlich 
durch  das  höhere  Maass  der  einwirkenden  Schädlichkeit  bedingt  wii'd. 

Aus  allen  oben  angeführten  Thatsachen  geht  aber  hervor,  dass  vom 
pathologisch-anatomischen  Standpunkte  die  Polyneuritis  nicht  immer  als 
eine  vollkommen  isolirte  Erkrankung  der  peripherischen  Nerven  anzu- 
sehen ist.  Es  werden  bei  der  Polyneuritis  sehr  oft  auch  verschiedene  Ab- 
schnitte des  Centralorganes  mitafticirt  gefunden,  und  diese  Alteration  kann 
man  entweder  als  das  Resultat  einer  directen  Einwirkung  des  schädlichen 
Einflusses  (chemisch-toxischen  Giftes)  oder  als  eine  Miterkrankung  der  mit 
den  peripherischen  Nerven  verknüpften  motorischen  und  sensiblen 
Neurone  auffassen. 
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Tafelerklärung. 


Tafel  I. 

Fig.  2.  Normale  myelinhaltige  Nervenfasern.  (Quer  und  schräg  getroffen.  Wei- 
gert-Wolters'sche  Färbung.)  J.  hintere  Wurzel ;  j5  vordere  Wurzel  vom  achten  Hals- 
segment des  menschlichen  Rückenmarkes. 

Fig.  3.  Querschnitt  eines  normalen  Nerven.  (N.  ischiadicus  vom  Menschen. 
Färbung  mit  carminsaurem  Natron.)  nB  Nervenbündel,  in  welchem  man  die  einzelnen 
rundlichen  Nervenfaserquerschnitte  erblickt;  Pn  Perineurium;  En  Endoneurium; 
Ep  Epineurium  (zum  Theil  mit  Fettzellen);  Gef.  Gefäss  im  Epineurium. 

Tafel  II. 

Fig.  6.  Längsschnitt  des  degenerirten  N.  radialis  vom  Menschen  nach  einer 
Quetschung  des  Plexus  brachialis  durch  ein  Carcinom.  (Marchi'sche  Färbung.)  i^Fett; 
d  degenerirte  Faseiu  (zerfallenes  Myelin,  mit  Osmium  schwarz  gefärbt);  B  Bindegewebe. 

Fig.  7.  Quer-  und  Längsschnitt  eines  normalen,  mit  der  Marchi'schen  Methode 
gefärbten  Nerven  vom  Menschen.  (N.  ischiadicus.)  J.  Querschnitt;  i?  Längsschnitt.  Die 
ganz  feinen  schwarzen  Pünktchen,  die  auch  in  normalen  Nerven  auftreten,  unterscheiden 
sich  durch  ihre  Feinheit  und  das  Fehlen  einer  kettenartigen  Anordnung  in  den  Längs- 
schnitten von  den  wirklichen  Degeneratiousschollen  in  den  in  Entartung  begriffenen 
Nerven.    In  der  Fig.  B  sieht  man  auch  schwarze  Fettmasseu  im  Bindegewebe  liegen. 

Tafel  III. 

Fig.  8.  Degenerirter  peripherischer  Theil  des  N.  facialis  in  Folge  von  Caries  des 
Felsenbeines  beim  Menschen.  (Mar chi "sehe  Färbung.)  Die  Degeneration  tritt  bei  a 
und  b  besonders  stark  hervor.  (Die  degenerirten  Fasern  sind  mit  Osmium  schwarz 
gefärbt.) 

Fig.  9.  Totale  Atrophie  des  Plexus  brachialis  nach  einer  carcinomatösen  Durch- 
wucherung desselben^.  (Die  Zeichnung  wurde  von  einem  Schnitt  gemacht,  welcher 
zunächst  nach  der  Marchi'schen,  dann  nach  der  Weigert- Wolter s'schen  Methode 
angefertigt  war.)  F  Fett  im  Zwischengewebe ;  G  stark  erweitertes  Gefäss  mit  verdickten 
Wänden;  B  atrophische  Nervenbündel.  In  den  letzteren  sieht  man  ebenfalls  schwarz 
mit  Osmium  gefärbte  Schollen,  welche  aber  wohl  keine  degenerirten  Fasern  darstellen. 


^  Die  für  die  Fig.  6,  9  und  10  benutzten  Schnitte  verdanke  ich  der  Liebens- 
würdigkeit des  Herrn  Collegen  Dr.  L.  Jacobsohn,  welcher  mir  von  dem  im  Texte 
citirten  Falle  Stücke  aus  dem  Plexus  brachialis  und  den  einzelnen  Armnerven  freund- 
lich überwiesen  hat. 

Kemak  und  Fla  tau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  I.  6 
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Tafelerklärung. 


Tafel  IT. 

Fig.  10  stellt  dasselbe  wie  die  Fig.  9  dar.  (Hämatosyliii-Eosinfärbung.)  JJ  Theil 
des  mit  careinomatösen  Massen  durchwucherten  Plexus  brachialis  bei  schwacher  Ver- 
grösserung;  A  stellt  das  Bündel  a  der  Fig.  B  bei  stärkerer  Vergrösserung  dar;  c  carci- 
uomatöse  Massen;  K  Bindegewebswucherung  mit  Kernvermehrung. 

Tafel  V— YI. 

Fig.  11—15  stellen  die  Veränderungen  der  peripherischen  Nerven  bei  der  Ailcohol- 
neuritis  bei  verschiedenen  Färbungsmethoden  dar. 

Fig.  11  Weigert-Wolters'sche  Fäi'bung  mit  Nachfärbung  mit  Säurefuchsin  bei 
schwacher  Vergrösserung;  man  sieht  hier  deutlich  die  Atrophie  in  sämmtliehen  Nerven- 
bündeln und  Wucherung  der  Zwischensubstanz.  —  Fig.  12  Weigert-Wolters'sche 
Färbung  (mit  bläulich  mitgefärbten  Fettklumpen)  bei  schwacher  Vergrösserung,  und 
Fig.  13  dieselbe  Färbungsmethode  (starke  Vergrösserung).  —  Fig.  14  Weigert-Wolters- 
sche  Färbung  mit  Nachfärbung  mit  Delafield'schem  Hämatoxylin  zur  Darstellung 
der  Kernvermehrung. 

Tafel  YII. 

Fig.  15  stellt  Längsschnitte  der  peripherischen  Nerven  (aus  dem  N.  ischiadicus) 
bei  Alkoholneuritis  dar.  In  J.  sieht  man  die  starke  Kernvermehrung  (Delafield'sches 
Hämatoxylin);  in  5  Atrophie  und  Degeneration  der  Nervenfasern.  (Weigert-Wolters- 
sche  Färbung  mit  Nachfärbung  mit  Säurefuchsin.) 

Fig.  18.  Querschnitt  vom  Ast  des  N.  cruralis  bei  Arterioscierose.  Atrophie  der 
Nervenfasern  und  Kernvermehrung.  (Nach  Oppenheim  und  Siemerling.) 

Tafel  YIII. 

Fig.  16.  Neuritis  leprosa  mit  hochgradigem  Nervenschwund.  J.  Quer-,  5  Längs- 
schnitt (Weigert'sche  Färbung).  Besonders  deutlich  tritt  der  Schwund  im  Längs- 
schnitte B  hervor,  wo  nur  die  wenigen  dunkelgefärbten  welligen  Nervenfasern  ver- 
schont blieben. 

Fig.  17.  Querschnitt  eines  Hautastes  aus  der  Fusssohle  bei  Tabes  dorsalis.  Ein- 
fache, fast  complete  Atrophie.  (Nach  Oppenheim  und  Siemerling.) 


II. 

Allgemeine  Pathologie  und  Therapie  der  Neuritis. 

Begriffsbestimmung. 

Als  Neuritis  kann  klinisch  wie  pathologisch-anatomisch  nur  eine 
autochthone,  also  nicht  eine  nach  einer  centralen  (Kern-)  Erkrankung 
secundär  entstandene  organische  Alteration  cerebrospinaler  Nerven  gelten. 
Da  der  gemischte  Nerv  Faserabschnitte  sowohl  des  motorischen  als  des 
sensiblen  Neurons  erster  Ordnung  (Teleneurons)  enthält,  so  kann  die  peri- 
pherische Neuritis  vom  Standpunkte  der  Neuronlehre  aus  als  eine  partielle 
organische  Erkrankung  beider  Neurone  erster  Ordnung  definirt  werden 
(Goldscheider  1894).  Wenn  diese  Definition  den  Krankheitsprocess  zu- 
nächst im  Allgemeinen  localisirt,  so  bleibt  doch  noch  ein  weiter  Spiel- 
raum, in  welcher  Höhe  des  langen  Verlaufes  von  der  Vereinigung  der 
vorderen  und  hinteren  Wurzeln  bis  zu  den  Endorganen  (Muskel,  Haut 
u.  s.  w.)  der  Process  eingesetzt  hat,  ob  er  vom  Perineurium  aus  zunächst 
perineuritisch,  ob  er  interstitiell  im  Endoneurium  oder  parenchy- 
matös aufgetreten  ist,  ob  er  innerhalb  des  Parenchyms  sämmtliche  oder 
nur  einzelne  Faserabschnitte  unter  Umständen  auch  bestimmter  Function 
betheiligt  hat.  Für  den  klinischen  Krankheitsbegriff  der  Neuritis  kommt 
man  aber  mit  dieser  Localisationsdefinition  insofern  nicht  aus,  als  kli- 
nisch einmal  nicht  alle  örtlich  entstandenen  Degenerationsprocesse  der 
Nerven  zur  Neuritis  gerechnet  werden,  und  andererseits  gewisse  klinische 
Krankheitsbilder  hinzukommen,  deren  neuritische  Grundlage  zwar  wahr- 
scheinlich ist,  aber  nicht  durch  entsprechende  anatomische  Befunde  aus- 
reichend gedeckt  wird.  Obgleich  nämlich  die  traumatische  Nervendegene- 
ration sich  weder  anatomisch  noch  symptomatisch  wesentlich  von  einer 
anderweitigen  Neuritis  unterscheidet  (vgl.  S.  33  ff.),  so  will  es  der  medi- 
cinische  Sprachgebrauch,  dass  man  die  gesetzmässigen  unmittelbaren 
Folgen  einer  Nervenverwundung  als  traumatische  Nervenlähmung, 
nicht  aber  als  Neuritis  bezeichnet.    Erst  wenn  zu  den  unabänderlichen 
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Folgen  der  Nervenläsiou  Reizungserscheiimngea  hinzutreten,  nennt  man 
dies  traumatische  Neuritis.  Es  ist  dies  eine  nothwendige  Consequenz 
der  historischen  Entwicklung  der  Lehre  (S.  1).  Man  ist  ausgegangen  von 
dem  classischen  Entzündungsprocesse,  hat  allmälig  viele  ältere  Erforder- 
nisse desselben  im  Verlaufe  der  pathologisch-anatomischen  Forschung  für 
die  Definition  der  Neuritis  abgestreift,  nur  diese  Reminiscenz  des  Ent- 
wicklungsganges beibehalten.  Da  nun  aber  ähnliche  Reizzustände,  wie 
sie  nach  Nervenverletzung  vorkommen  und  dann  als  traumatische  Neu- 
ritis wesentlich  auf  perineuritische  und  interstitielle  Entzündungsprocesse 
zurückgeführt  werden,  klinisch  auch  aus  anderen  Ursachen  beobachtet 
werden,  so  werden  dieselben  dann  ebenfalls  als  Neuritis  oder  Perineuritis 
aufgefasst. 

Die  Neuritis  aus  äusseren  Ursachen  begrenzt  sich  in  der  Regel  auf 
einen  einzelnen  Nerven  und  kann  dann  zweckmässig  als  Mononeuritis 
(localisirte  Neuritis)  bezeichnet  werden.  Diese  kommt  aber  auch  aus 
inneren  Ursachen  vor.  Betrifft  aber  eine  primäre  Neuritis  mehrere  Nerven- 
gebiete, so  nennt  man  sie  Polyneuritis  (multiple  Neuritis). 

Die  allgemeinen  Beziehungen  des  klinischen  Krankheits- 
bildes der  Neuritis  zu  den  pathologisch-anatomischen 
Befunden  und  die  latente  Neuritis. 

Man  könnte  glauben,  dass  dem  Krankheitsprocesse  der  Neuritis  stets 
entsprechende  klinische  Krankheitsbilder  gegenüberstehen  müssen.  Es 
kann  aber  aus  der  Existenz  neuritischer  Alterationen  an  der  Leiche,  wenn 
sie  nicht  die  extremsten  Grade  erreichen,  keineswegs  der  Schluss  gezogen 
werden,  welche  Symptome  dieselben  bei  Lebzeiten  gemacht  haben.  Sie 
können  selbst,  wie  wir  gleich  kennen  lernen  werden,  symptomlos  ver- 
laufen sein. 

Bei' aller  Werthschätzung  der  durch  die  histologische  Untersuchung 
gewonnenen  Aufklärung  des  neuritischen  Krankheitsprocesses  muss  man 
sich  klar  machen,  dass  durch  dieselbe  zwar  die  Producte  der  structu- 
rellen  (interstitiellen  und  parenchymatösen)  Degeneration  des  Nerven  fest- 
gestellt werden,  dass  man  aber  den  mikroskopischen  Präparaten  nicht 
immer  ansehen  kann,  wie  der  Process  zu  Stande  gekommen  ist,  ob  er 
sich  primär  oder  secundär,  ob  erst  interstitiell  oder  erst  parenchymatös, 
namentlich  nicht,  ob  er  sich  schnell  oder  langsam  entwickelt  habe.  Da 
die  Degenerations-  und  Regenerationserscheinungen  im  Nerven  und  Muskel 
nach  Nervenverletzung  sich  histologisch  nicht  immer  von  entsprechenden 
Veränderungen  nach  toxischer  oder  infectiöser  Neuritis  unterscheiden,  so 
wird  der  pathologische  Anatom  nicht  in  der  Lage  sein,  ohne  Kenntniss 
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der  Aetiologie  und  des  Krankheitsverlaufes  sich  diesen  und  die  durch, 
denselben  bedingte  Functionsstörung  zu  reconstruiren.  Er  wird  weder  aus 
der  Untersuchung  des  Längs-,  noch  des  Querschnittes  des  Nerven  im  Ein- 
zelnen aussagen  können,  ob  derselbe  seinem  Inhaber  bei  Lebzeiten  jemals 
Reizungserscheinungen  (Schmerzen  u.  s.  w.)  bereitet  hat.  Auch  die  patho- 
logisch-anatomische Diagnose  von  Ausfallserscheinungen  (Leitungsstö- 
rungen) wird  nicht  immer  sicher  gestellt  werden  können. 

Dazu  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Function  der  einzelnen  Be- 
standtheile  der  Nerven  noch  viel  zu  lückenhaft  und  wissen  wir  zu  wenig 
darüber,  bis  zu  welchem  Grade  histologische  Alterationen  einzelner  der- 
selben symptomlos  bestehen  können. 

Was  wir  über  die  Function  der  einzelnen  Bestandtheile  der  peri- 
pherischen Nervenfasern  zu  wissen  glauben,  ist,  dass  eine  Continuität  der 
Achsencvlinder  für  eine  centrifugale  Leitung  der  motorischen  Impulse  und 
centripetale  Leitung  der  sensiblen  Reize  erforderlich  ist.  Dagegen  steht 
schon  sehr  viel  weniger  fest,  wie  weit  es  auf  intacte  Markscheiden  für 
die  Leitungsfunction  des  Nerven  ankommt.  Es  ist  von  A.  Westphal 
gefunden  worden,  dass  in  den  ersten  Lebenswochen  des  Neugeborenen 
die  Markscheiden  nicht  oder  nur  sehr  wenig  entwickelt  sind,  während  er 
doch  seine  Glieder  bewegt.  Man  weiss,  dass  bei  der  Regeneration  nach 
Nervendurchschneidung  zu  einer  Zeit,  wo  das  distale  Nervenende  zahl- 
reiche, aber  marklose  regenerirte  Achsencylinder  enthält  (vgl.  oben,  S.  31), 
der  Nerv  dennoch  schon  leitungsfähig  sein  kann  für  den  Willensreiz  und 
den  oberhalb  der  Narbe  angebrachten  elektrischen  Reiz.  Also  dürfte  eine 
gewisse  Vorsicht  geboten  sein,  wenn  man  allzuviel  Werth  auf  den  Nach- 
weis von  Markscheidenveränderungen  etwa  in  der  Form  der  segmentären 
periaxilen  Neuritis  (vgl.  oben,  S.  44)  für  die  Deutung  von  Functions- 
störungen  legen  wollte.  Auch  über  die  Bedeutung  des  interstitiellen  Ge- 
webes für  die  Function  der  Nerven  ist  nicht  allzuviel  bekannt.  Man  nimmt 
wohl  mit  Recht  an,  dass,  da  dasselbe  die  ernährenden  Gefässe  und  Saft- 
canäle  einschliesst,  sein  Verhalten  für  die  Ernährung  der  Nerven  von 
Wichtigkeit  ist.  Auch  kann  man  aus  klinischen  Erfahrungen  schliessen, 
dass  seine  entzündliche  Wucherung  zunächst  als  Reiz  auf  die  Nerven- 
fasern wirken  und  sie  erst  schliesslich  zur  Degeneration  bringen  wird. 
Aber  ebenso  sicher  ist  es  wohl  schon  aus  den  Erfahrungen  über  symptom- 
lose, z.  B.  lepröse  Nervenschwellungen  (Arning  und  Nonne,  vgl.  S.  57), 
dass  besonders  abgelaufene  anatomische  Processe  hier  auch  symptomlos 
sein  können.  Ob  aber  bei  der  Entwicklung  einer  interstitiellen  Entzündung 
eine  grössere  Functionsstörung  entsteht,  wenn  die  Markscheiden  schon 
vorher  alterirt  sind,  darüber  kann  man  verschiedener  Meinung  sein.  Ob- 
gleich es  näher  liegt,  dass  ein  von  einer  unvollkommen  degenerirten  Mark- 
scheide, z.  B.  bei  segmentärer  periaxiler  Neuritis,  umgebener  Achsencylinder 
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mehr  den  Reizungen  der  interstitiellen  Entzündungsprocesse  ausgesetzt  ist, 
so  muss  doch  daran  erinnert  werden,  dass  wenigstens  die  Aufnahmefähig- 
keit für  den  elektrischen  Reiz  grösser  ist  bei  vorhandener  als  bei  fehlen- 
der Markscheide.  Im  Regenerationsstadium  traumatischer  Lähmungen 
wird  an  dem  schon  leitungsfähigen  Nerven  unterhalb  der  Narbe  noch 
lange  die  Aufnahmefähigkeit  für  den  elektrischen  Reiz  vermisst.  Auch 
die  geringe  elektrische  Nervenerregbarkeit  der  Neugeborenen  wurde  von 
A.  Westphal  von  der  geringen  Entwicklung  der  Markscheiden  abhängig 
gemacht.  Also  wäre  es  wohl  möglich,  dass  perineuritische  und  interstitielle 
Processe  stärkere  Reizungserscheinungen  bewirken  bei  noch  wohlerhal- 
tenen Markscheiden. 

Wenn  wir  nur  schwer  abschätzen  können,  welcher  Grad  der  Gewebs- 
veränderung nothwendig  ist,  um  eine  Punctionsstörung  der  peripherischen 
Nerven  zu  bewirken,  so  fehlt  es  nicht  an  thatsächlichen  Befunden,  dass 
ziemlich  erhebliche  Nervendegenerationen  symptomlos  verlaufen  können. 

Zunächst  wurden  durch  ausgedehnte  Untersuchungen  von  S.Mayer 
(1881)  auch  bei  gesunden  Thieren  und  Menschen  stets  vereinzelte  Nerven- 
fasern in  allen  Stadien  des  Zerfalles  gefunden,  so  dass  ein  stetiger  theil- 
weiser  Degenerations-  und  Regenerationsprocess  des  peripherischen  Nerven- 
systems angenommen  werden  musste  (S.  27).  Angesichts  dieser  Thatsache 
kann  es  schon  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  sporadische  verbreitete  Mark- 
scheidendegenerationen die  Function  nicht  beeinträchtigen. 

Im  Verlaufe  ihrer  S.  56  erwähnten  Untersuchungen  über  die  peri- 
pherischen Nervenveränderungen  bei  Typhus  fanden  Pitres  und  Vaillard 
1885,  dass  auch  bei  Personen,  welche  während  des  Lebens  keine  nach- 
weisbaren Erscheinungen  peripherischer  Nervenerkrankungen  dargeboten 
hatten,  in  nicht  wenigen  Nerven  der  oberen  und  unteren  Extremitäten 
deutliche  Zeichen  degenerativer  Entzündung  einzelner  Nerven  im  Ganzen 
oder  einzelner  Abschnitte  nachzuweisen  waren.  Jedenfalls  konnten  sie 
nur  unbestimmte,  unter  der  Menge  der  anderen  typhösen  Erscheinungen 
verschwindende  Symptome  bewirkt  haben. 

Dieselben  Autoren  haben  dann  1886  unter  sechs  Fällen  eigener 
Beobachtung,  welche  das  Vorkommen  ausgedehnter  Degenerationen  bei 
Phthisikern  erkennen  Hessen,  zwei  Fälle  ebenfalls  mit  ausgedehnten  neuri- 
tischen Veränderungen  mitgetheilt,  in  welchen  keinerlei  neuritische  Sym- 
ptome bei  Lebzeiten  vorhanden  gewesen  waren  (vgl.  S.  64).  Sie  stellten 
auf  Grund  dieser  Erfahrungen  eine  latente  Neuritis  auf.  Möglicher- 
weise sollte  dieselbe  vorübergehenden  Beschwerden  zu  Grunde  gelegen 
haben,  wie  sie  als  Hyperästhesie  der  Brustmuskeln,  Waden-  und  Ober- 
schenkelmuskeln, Intercostalneuralgien  nicht  selten  bei  Tuberculose  beob- 
achtet würden. 
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Oppenheim  und  Siemerling  beschrieben  dann  auch  1887  in 
vier  Fällen  von  Tuberculosen,  welche  keine  Symptome  von  Seiten  des 
Nervensystems  dargeboten  hatten,  zweifellose  pathologisch-anatomische 
Veränderungen  der  peripherischen  Nerven  und  ebenso  in  der  grossen 
Reihe  der  von  ihnen  untersuchten,  zum  Theü  auch  nicht  fieberhaften 
Krankheiten  (Diphtherie,  Alkoholismus,  Carcinomatose,  Syphilis,  Blei- 
kachexie,  Inanition,  Marasmus,  Senium,  Arteriosclerosis)  ausgedehnte  neu- 
ritische  Alterationen  in  vielen  in  Bezug  auf  die  Neuritis  symptomlosen 
Fällen.  Sie  kamen  zu  dem  Resultate,  dass  der  Degenerationsprocess  der 
peripherischen  Nerven,  welchem  dieselben  unter  den  mannigfachsten  Ein- 
flüssen anheimfallen  können,  wenn  er  sich  auf  einer  gewissen  Höhe  hält, 
nicht  nothwendig  merkliche  klinische  Symptome  bedingt.  Sie  nehmen  an, 
dass  die  Acuität,  mit  welcher  sich  der  degenerative  Process  entwickelt, 
von  Bedeutung  für  die  Schwere  der  klinischen  Erscheinungen  sei.  Die 
angeführten  Untersuchungen  sind  für  das  Greisenalter  von  Arthaud, 
Gombault,  Ketscher  bestätigt  worden  (vgl.  S.  64). 

So  viel  geht  aus  diesen  Ergebnissen  mit  Sicherheit  hervor,  dass 
häufig  neuritische  Veränderungen  symptomlos  als  latente  Neuritis  ab- 
laufen. Möglicherweise  werden  sehr  exacte  elektrische  qualitative  Erreg- 
barkeitsbestimmungen sie  nachweisen  können. 

Beiläufig  sei  bemerkt,  dass  die  latente  Neuritis  wahrscheinlich  eine 
grössere  Vulnerabilität  des  Individuums  setzt,  so  dass  auf  geringfügige 
Veranlassungen  die  Neuritis  klinisch  flagrant  werden  kann.  Schon  Oppen- 
heim und  Siemerling  haben  vermuthet,  dass  das  häufige  Vorkommen 
der  Drucklähmung  des  Radialis  bei  Alkoholisten  darin  seinen  Grund  hat, 
dass  die  Compression  einen  bereits  alterirten  Radialis  trifft.  Später  hat 
Oppenheim  die  von  ihm  sogenannte  toxicopathische  Disposition  für 
peripherische  Lähmungen  auf  die  Präexistenz  latenter  neuritischer  Alte- 
rationen zurückgeführt.  In  der  That  ist  es  wahrscheinlich,  dass,  wenn 
z.  B.  ein  Alkoholist  auf  Grund  von  Ueberanstrengung  an  einer  schein- 
baren Mononeuritis  erkrankt,  eine  latente  Polyneuritis  schon  vorher  be- 
standen hat. 

Jedenfalls  reicht  die  Congruenz  der  Symptome  mit  den  anatomischen 
Veränderungen  keineswegs  aus,  um  die  allgemeine  Pathologie  der  Neu- 
ritis völlig  aus  den  letzteren  abzuleiten.  Es  gilt  dies  aber  nicht  nur  für 
die  Intensität  der  anatomischen  Degenerationen,  sondern  fast  noch  mehr 
für  ihre  Localisation,  da,  wie  aus  der  Gegenüberstellung  der  früher  ab- 
gehandelten pathologisch-anatomischen  Befunde  und  der  später  zu  schil- 
dernden Krankheitsbilder  hervorgehen  wird,  den  anscheinend  wenig 
verschiedenen  Befunden  sehr  verschiedene  Affectionen  zu  Grunde  liegen. 
Es  muss  daher  der  Pathologie  der  Neuritis  gegenüber  der  pathologischen 
Anatomie  eine  grössere  Selbstständigkeit  gewahrt  werden,  als  es  für  rein 
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anatomische  Krankheitsbegriffe  sonst  die  Eegel  ist.  Allerdings  mit  steter 
Berücksichtigung  der  anatomischen  Grundlagen  muss  die  Neuropathologie 
auch  in  diesem  Gebiete  ihre  eigenen  Wege  gehen. 

Die  neuritischen  Symptome. 

Die  neuritischen  Symptome  beschränken  sich  nur  zum  kleinen  Theil 
auf  den  Nerven  selbst,  sondern  betheiligen  meist  die  mit  ihm  zusammen- 
hängenden Organe  (Muskeln,  Haut  u.  s.  w.).  Unter  den  die  Nerven  allein 
betreffenden  Symptomen  kommt  an  erster  Stelle  als  subjectives  der 
Schmerz,  dann  als  durch  die  ärztliche  Untersuchung  nachweisbares,  aber 
ebenfalls  subjectives  Symptom,  die  Schmerzempfindlichkeit  des 
Nerven,  für  Druck,  endlich  als  objectives  Symptom  die  fühlbare  An- 
schwellung des  Nerven  in  Betracht. 

Die  neuritiselien  Schmerzen. 

Entzündliche  Processe  pflegen  um  so  schmerzhafter  zu  sein,  je  nerven- 
reicher  die  entzündeten  Organe  sind.  Es  scheint  daher  selbstverständlich, 
dass  entzündliche  Vorgänge  im  peripherischen  Nerven  schmerzhaft  sein 
müssen,  umsomehr,  je  mehr  sensible  Nervenfasern  derselbe  enthält.  Nach 
dem  Gesetze  der  excentrischen  Projection,  welches  am  deutlichsten  bei 
Neuralgien  von  Amputationsstümpfen  sich  darin  äussert,  dass  in  nicht 
mehr  vorhandenen  Gliedern  Schmerzen  gefühlt  werden,  wäre  der  Schmerz 
bei  Neuritis  besonders  in  der  Endverbreitung  des  Nerven  zu  erwarten. 
Die  Beobachtung  lehrt  aber,  dass  zwar  in  der  Peripherie  auch  lästige,  eher 
taube,  knebelnde  Empfindungen  geklagt  werden  und  diese  bei  trauma- 
tischer Neuritis  auch  als  Schmerz  von  besonderem  Charakter  in  den 
Vordergrund  treten  (vgl.  unten),  dass  aber  in  der  Regel  der  neuritische 
Schmerz  im  Bereiche  und  Verlaufe  des  erkrankten  Nervenstammes  gefühlt 
wird,  so  dass  der  Kranke  nicht  selten  den  Nervenverlauf  anzugeben  ver- 
mag. Man  muss  annehmen,  dass  besonders  der  entzündliche  interstitielle 
oder  perineuritische  Process  oder  auch  nur  die  nicht  entzündliche  Dege- 
neration des  Nerven  zunächst  die  Nervi  nervorum  reizt.  Von  diesen  aus 
soll  nach  den  von  Goldscheide r  entwickelten  Vorstellungen  nicht  durch 
besondere  Schmerznerven,  sondern  in  den  Gemeingefühlsnerven  durch 
Summation  der  Reize  die  Schmerzempfindung  zu  Stande  kommen  und 
durch  die  Spinalganglien  bis  zum  Endbäumchen  der  Hinterhornzellen  fort- 
gepflanzt werden.  An  diesen  soll  die  Fortleitung  der  Erregung  eine  Grenze 
finden  und  allein  durch  Contact  der  anliegende  cellulare  Theil  des  nächsten 
Neurons  in  Miterregung  versetzt  werden,  welche  sich  dem  ganzen  Neuron 
mittheilt. 


Die  iieuritischeii  Schmerzen. 
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Dass  nicht  von  allen  Stellen  des  Nerven  aus  die  nöthigen  Summa- 
tionen  gleichzeitig  zur  Schwelle  des  Bewusstseins  gelangen,  erklärt  viel- 
leicht, dass  die  Ausgangsstellen  des  Schmerzes  dem  Verlaufe  der  Nerven 
nach  einigermassen  projicirt  werden.  Diese  Entstehung  macht  es  ferner 
verständlich,  dass  diese  Art  der  neuritischen  Schmerzen  nicht  in  die  Ober- 
fläche, sondern  in  die  Tiefe  der  Glieder  hin  verlegt  und  je  nach  der 
Intensität  als  ziehend,  reissend  oder  bohrend  charakterisirt  wird.  Wenn 
diese  Schmerzen  auch  als  durchschiessend  angegeben  werden,  so  haben 
sie  doch  selten  den  blitzförmigen  Charakter  und  die  unregelmässige  Lo- 
calisation  der  lancinirenden  Schmerzen  der  Tabes.  Das  An-  und  Ab- 
schwellen des  Schmerzes,  welches  allen  seinen  Qualitäten  gemeinsam  ist, 
kommt  auch  dem  neuritischen  Schmerze  zu.  So  pflegt  derselbe  in  der 
Nacht  zu  exacerbiren.  Selten  irradiirt  der  Schmerz  auf  symmetrische 
Stellen  der  anderen  Körperhälfte.  Dagegen  kommt  es  nicht  zu  typischen 
neuralgischen  Anfällen  mit  freien  Intervallen. 

Namentlich  wird  aber  der  Schmerz  durch  active  und  passive  Bewe- 
gungen und  eine  den  Nerven  dehnende  Lage  hervorgerufen  oder  verstärkt 
und  deswegen  eine  gebeugte  ruhige  Stellung  der  Extremitäten  bevorzugt. 

Der  soeben  beschriebene  Schmerz  begleitet  besonders  die  Entstehung 
des  neuritischen  Processes,  sei  es,  dass  derselbe  ein  oder  mehrere  Nerven- 
gebiete betrifft.  Die  Entwicklung  der  meisten  auf  Neuritis  beruhenden 
peripherischen  Lähmungen,  unter  Anderen  auch  der  Facialislähmungen, 
ist,  wie  auch  Bernhardt  in  diesem  Sammelwerke  ausgeführt  hat,  mit 
mehr  oder  minder  lange  andauernden  Schmerzen  verbunden.  Da  es  sich 
auch  hier  um  eine  Reizung  der  Nervi  nervorum  handelt,  so  ist  es  nicht 
nothwendig  anzunehmen,  dass  der  Schmerz  in  der  Bahn  des  Facialis 
centripetal  geleitet  wird,  sondern  kann  dies  auch  sehr  wohl  durch  Ana- 
stomosen des  Trigeminus  geschehen.  Bei  gehöriger  Sorgfalt  der  Anamnese 
über  die  Entwicklung  von  degenerativen  peripherischen  Lähmungen  der 
Schulter-  und  Extremitätennerven  bekommt  man  nicht  selten  die  Aus- 
kunft, dass  vor  Eintritt  der  Lähmung  schon  Wochen  und  Monate  vorher 
Schmerzen  bestanden  haben.  Namentlich  den  durch  professionelle  Ueber- 
anstrengung  veranlassten  neuritischen  Lähmungen  und  Muskelatrophien 
der  Oberextremität  sind  mitunter  selbst  jahrelang  sogenannte  Beschäfti- 
gungsneuralgien voraufgegangen.  Es  wird  deshalb  nicht  nur  die  neuri- 
tische  Natur  dieser  Beschäftigungsneuralgien,  sondern  auch  sonst  wahr- 
scheinlich, dass  von  den  Kranken  sogenannte  rheumatische  Schmerzen  im 
Verlaufe  eines  oder  mehrerer  Nervenstämme  lange  Zeit  das  einzige 
Symptom  eines  dann  wohl  nur  das  Perineurium  und  Endoneurium  be- 
trefl'enden  interstitiellen  Processes  bleiben  können.  Mitunter  hatte  ich  auch 
Gelegenheit,  nach  längerer  Zeit  deutliche  neuritische  Symptome  (Läh- 
mungen, Muskelatrophie)  doch  noch  hinzutreten  zu  sehen.  Die  neuritische 


90 


Die  ueuritischen  Symptome. 


Natur  derartiger,  auch  von  Gowers  als  Brachialneuritis  aufgefasster, 
häufig  aber  den  Cervicobrachialneuralgien  zugerechneter  Fälle  und  auch, 
worin  ich  ebenfalls  Gowers  beistimme,  vieler  Fälle  von  Ischias  ist  um- 
somehr  zu  betonen,  als  der  histologische  Befund  bei  echten  Neuralgien 
ein  negativer  zu  sein  pflegt.  Noch  kürzlich  hat  F.  Krause  an  wegen 
schwerer  Trigeminusneuralgie  herausgedrehten  Nerven  nur  hier  und  da 
Verdickung  der  Nervenscheide  und  gequollene  Achsencylinder,  also  nichts 
deutliches  Pathologisches  gefunden. 

Schmerzen  der  oben  geschilderten  Qualität  sind  ein  häufiges,  aber 
nicht  ausnahmsloses  Symptom  der  degenerativen  Polyneuritis,  nicht  nur 
während  ihrer  Entwicklung,  sondern  oft  auch  sehr  hartnäckig  in  ihrem 
Krankheitsverlaufe,  was  im  speciellen  Theil  noch  besonders  zu  berück- 
sichtigen sein  wird.  Schon  hier  sei  aber  hervorgehoben,  dass  auch  bei 
der  Polyneuritis  keineswegs  die  Schwere  der  Schmerzen  der  Intensität 
des  Degenerationsprocesses  entspricht.  Da  bestimmte  ätiologische  Mo- 
mente besonders  zu  Schmerzen  zu  disponiren  scheinen,  ist  es  wohl  mög- 
lich, dass  die  Schmerzen  nicht  sowohl  von  der  Intensität  des  neuritischen 
Processes,  als  bei  seinem  Vorhandensein  von  der  Qualität  der  im  Blute 
kreisenden  Toxine  abhängen. 

Der  schon  vorher  kurz  erwähnte,  in  die  Endverbreitung  des  Nerven 
excentrisch  localisirte  Schmerz  kann  bei  traumatischer  Neuritis  nach  Ver- 
wundung von  Nervenstämmen  der  Extremitäten  in  den  Vordergrund  treten. 
Seinen  besonderen  Charakter  als  brennend  oder  Gefühl  des  Glühens 
(Causalgie)  in  der  meist  überempfindlichen  Haut  hat  Weir  Mitchell 
hervorgehoben.  Nach  diesem  Autor  soll  diese  Form  des  Schmerzes  in 
ursächlichem  Zusammenhang  zu  einer  gleichzeitigen  Veränderung  der 
Haut  (Glanzhaut)  stehen,  auf  welche  noch  zurückzukommen  ist.  Dieser 
Specialschmerz  soll  niemals  den  Oberarm  und  Oberschenkel,  nicht  häufig 
den  Unterschenkel  oder  den  Vorderarm,  mit  Vorliebe  aber  die  Hand,  und 
zwar  die  Handfläche  und  die  Volarseite  der  Finger,  und  den  Fuss,  diesen 
besonders  am  Fussrücken,  betreffen.  Mir  selbst  sind  derartige  Schmerzen 
mehrfach  auch  in  den  distalen  Theilen  der  Extremität  nach  verheilten 
Nervenverwundungen,  auch  operativen,  besonders  heftig  und  unerträglich 
aber  nach  Ausschälung  carcinomatöser  Drüsen  der  Achselhöhle  bei  guter 
Vernarbung  und  auch  ohne  dass  Eecidive  bestanden,  geklagt  worden. 
Nicht  immer  aber  war  gleichzeitig  die  sogenannte  Glanzhaut  vorhanden. 

Die  Drucksclimerzhaftigkcit  des  Jferveii  bei  Neuritis. 

Nicht  nur  bei  gleichzeitigen  spontanen  Schmerzen  ist  örtliche  Schmerz- 
haftigkeit  des  neuritisch  erkrankten  Nervenstammes  für  den  Fingerdruck 
und  beim  Wälzen  des  Nerven  ein  häufiges  Symptom  der  Neuritis.  Die 
Druckempfindlichkeit  ist  im  ganzen  Verlaufe  des  Nerven  nachweisbar. 


Die  Druekschmerzhaftigkeit  des  Nerven  bei  Neuritis. 
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besonders  aber  an  gewissen  Prädilectionsstellen,  an  welchen  die  Nerven 
oberflächlich  liegen,  so  für  den  Ulnaris  sein  ganzer  Verlauf  am  Oberarm 
oberhalb  des  Condylus  internus  humeri,  dann  der  Medianus  am  medialen 
Rande  des  M.  biceps,  der  Radialis  an  der  Umschlagstelle  um  den  Ober- 
armknochen, der  Plexus  brachialis  in  der  Achselhöhle,  unter  und  beson- 
ders über  dem  Schlüsselbein,  der  Peroneus  am  medialen  Rande  der  Sehne 
des  Biceps  femoris. 

Dadurch,  dass  der  neuritische  Druckschmerz  sich  in  grösserer  Aus- 
dehnung des  Nervenverlaufes  regelmässig  wieder  constatiren  lässt,  unter- 
scheidet er  sich  von  den  Valleix 'sehen  Druckpunkten  der  Neuralgien, 
welche  ausserhalb  des  Anfalles  nicht  selten  fehlen.  Immerhin  darf  als 
etwa  einziges  Symptom  einer  Perineuritis  der  Druckschmerz  der  Nerven 
und  Nervenplexus  nur  mit  grosser  Vorsicht  verwerthet  werden,  weil  auch 
physiologisch  Druck  auf  die  Nervenstämme  empfindlich  ist.  Hat  man 
doch  die  Unempfindlichkeit  des  Ulnaris  für  Druck  nach  Biernacki  neuer- 
dings als  ein  Symptom  der  Tabes  und  progressiven  Paralyse  ansehen 
wollen.  Dass  bei  sensiblen  und  hysterischen  Personen  der  Nervendruck 
besonders  schmerzhaft  ist,  ist  ebenfalls  zu  berücksichtigen. 

Bei  einseitiger  Affection  wird  der  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite 
oft  den  Ausschlag  geben.  Bedeutungsvoll  ist  es,  wenn  die  Druckschmerz- 
haftigkeit  nur  denjenigen  Nerven  oder  den  entsprechenden  Abschnitt  des 
Plexus  betrifft,  aus  welchem  die  in  ihrer  sensiblen  Function  durch  Par- 
ästhesien  gestörten  Aeste  hervorgehen.  Entscheidend  sind  aber  auch  solche 
Anzeichen  nicht,  weil  gerade  die  Neuronlehre  die  Erfahrung  verständ- 
lich macht,  dass  jeder  das  sensible  Neuron  erster  Ordnung  betreffende 
Reiz,  an  welcher  Stelle  derselbe  auch  zwischen  der  Spinalganglienzelle 
und  der  Peripherie  einsetzt,  eine  Leitungshyperästhesie  der  ganzen  Bahn 
veranlassen  kann,  ohne  dass  eine  anatomische  Erkrankung  derselben  zu 
bestehen  braucht.  Für  die  neuritische  Veranlassung  einer  im  Plexus  er- 
mittelten Druckschmerzhaftigkeit  kann  ins  Gewicht  fallen,  dass  bestimmte 
Lagen  oder  Stellungen  nicht  vertragen  werden.  So  ist  es  mir  immer  ein 
wichtiges  Symptom  für  die  perineuritische  Basis  einer  sogenannten  Cer- 
vicobrachialneuralgie  gewesen,  wenn  bei  Drehung  des  Halses  nach  der 
erkrankten  Seite  Schmerzen  örtlich  oder  excentrisch  in  der  Schulterblatt- 
gegend oder  auch  im  Arm  selbst  bis  zu  den  Fingern  abwärts  auftreten, 
oder  wenn  das  Rückwärtsstrecken  des  Nackens  z.  B.  beim  Rasiren  des 
Kinnes  excentrische  Sensationen  in  den  Fingern  meist  des  Medianus- 
gebietes hervorruft.  Kommt  die  Druckschmerzhaftigkeit  des  Ischiadicus 
in  Frage,  so  kann,  wie  neuerdings  Raymond  für  die  Polyneuritis  betonte, 
gleichzeitig  das  sogenannte  Lasegue'sche  Symptom  der  Ischias  ermittelt 
werden,  dass  passive  Beugung  des  im  Kniegelenk  gestreckten  Beines 
gegen  das  Becken  heftige  Schmerzen  erregt. 
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Die  neuritischeu  Symptome. 


Wenn  degenerative  Lähmung  schon  vorhanden  ist,  so  hat  man  die 
Druckschmerzhaftigkeit  des  Nerven  als  Beweis  dafür  in  der  Kegel  ange- 
sehen, dass  ein  irritativer  Process  in  demselben  vorliegt.  Aber  nicht  ganz 
einwandfrei  ist  die  weitere  Annahme,  dass  dieser  Process  eine  primäre 
Neuritis  sein  muss.  Es  ist  nicht  abzusehen,  warum  nicht  auch  eine  secun- 
däre  Nervendegeneration  nach  poliomyelitischer  Erkrankung,  namentlich 
während  ihrer  Entwicklung,  den  Nerven  empfindlich  machen  kann.  In 
der  That  habe  ich  einige  Male  an  frischeren  Fällen  von  generalisirter 
atrophischer  Kinderlähmung,  welche  alle  Charaktere  der  spinalen  Kinder- 
lähmung darboten,  sehr  erhebliche  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven 
und  Muskeln  beobachtet. 

Die  fühlbare  Nervenaiiscliwellung  bei  Neuritis. 

Ein  für  einen  perineuritischen  Process  pathognomonisches  Symptom 
ist  eine  deutlich  fühlbare,  meist  spindelförmige,  auf  Druck  schmerzhafte 
Anschwellung  des  Nerven  Stammes  (Neuritis  nodosa,  R.  Eemak).  Mein 
Vater  legte  in  einer  schon  S.  3  erwähnten,  nicht  veröffentlichten  Arbeit 
grossen  Werth  darauf,  dass  er  1861  der  Berliner  medicinischen  Gesell- 
schaft einen  Patienten  vorstellte,  welcher  nach  einer  vor  drei  Monaten 
durch  Holzsplitterverletzung  erlittenen,  nach  1 4  tägiger  Eiterung  vernarbten 
Nagelzerreissung  des  Kleinfingers  bei  Lähmungs-  und  Krampferscheinungen 
der  Hand  eine  einen  Zoll  lange  und  einen  drittel  Zoll  dicke  höckerige  An- 
schwellung des  Ulnaris  über  dem  Condylus  internus  am  Oberarme  darbot, 
von  welcher  R.  Virchow  anerkannte,  dass  sie  so  bestimmt  und  un- 
zweifelhaft zu  unterscheiden  wäre,  wie  an  einem  Leichenpräparat.  In  der 
folgenden  Sitzung  hätte  Virchow  auf  die  Analogie  mit  der  von  Da- 
niellssen  und  Boeck  beschriebenen  Nervenanschwellung  bei  Spedal- 
sked  (Lepra)  hingewiesen. 

Obgleich  auch  in  einzelnen  Obductionsbefunden  von  Neuritis  deut- 
liche Verdickung  der  Nervenstämme  schon  makroskopisch  erkennbar  war 
(vgl.  S.  35),  ist  doch  zuzugeben,  dass  gegenüber  der  grossen  Häufigkeit 
der  Neuritis  der  sichere  Nachweis  der  Nervenschwellung  am  lebenden 
Kranken  nur  selten  gelingt.  Indessen  haben  bei  rheumatischer  Facialis- 
lähmung  M.  Meyer  und  S.  E.  Hen sehen  wiederholt  Schwellung  des 
Facialis  gefühlt.  Ferner  haben  Ross  und  Judson  S.  Bury  mehrere  Fälle 
von  Neuritis  bei  G-elenkrheumatismus,  besonders  aus  Dreschfeld's  Beob- 
achtung mitgetheilt,  in  welchen  deutliche  Schwellung  von  Nervenstämmeu 
(Ulnaris,  Radialis)  zu  constatiren  war.  Oppenheim  hat  bei  einem  Alko- 
holisten, der  über  heftige  Schmerzen  im  Bereiche  des  Peroneus  klagte, 
denselben  an  der  Innenseite  der  Bicepssehne  so  beträchtlich  geschwollen 
gefunden,  dass  der  Umfang  mehr  als  das  Doppelte  des  Normalen  (wie 
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der  Vergleich  mit  der  anderen  Seite  lehrte)  betrug.  In  einem  anderen 
Falle  Oppenheim's  zeigte  bei  einem  Tuberculosen  der  Nervus  ulnaris 
ein  analoges  Verhalten.  Von  Ehr  mann  wurden  Fälle  von  Neuritis  nodosa 
auf  syphilitischer  Basis  beschrieben.  Ich  selbst  habe  mehrfach  ganz  un- 
zweifelhafte schmerzhafte  Nervenschwellung  besonders  am  Ulnaris,  am 
Kadialis  und  Peroneus  und  aulfällige  Unebenheiten  des  Plexus  brachialis 
über  der  Clavicula  in  Fällen  von  localisirter  Neuritis  beobachtet  auf  Grund 
verschiedener  ätiologischer  Momente  (Trauma,  Ueberanstrengung,  Alkoho- 
lismus, Puerperium,  Gicht,  Syphilis).  In  einem  gemeinsam  mit  C.  West- 
phal  beobachteten  Falle  von  Neuritis  brachialis  mit  Abmagerung  des 
Armes,  Ulnarisparese  und  Hyperästhesie  des  Armes,  wüthenden  Schmerzen 
und  Causalgie  der  Hand  auf  syphilitischer  Basis  waren  die  Nervenstämme 
als  harte,  etwas  höckerige  Stränge  an  der  Achsel  und  über  der  Clavicula 
abzutasten.  Auch  in  einzelnen  Fällen  von  Ischias  glaubte  ich  mich  zu 
überzeugen,  dass  der  auf  Druck  schmerzhafte  Ischiadicus  unterhalb  der 
Incisura  ischiadica  geschwollen  war. 

Es  entspricht  der  mehr  parenchymatösen  als  interstitiellen  Degene- 
ration der  Polyneuritis,  dass  fühlbare  Nervenschwellungen  hier  nur  aus- 
nahmsweise zu  beobachten  sind.  In  einem  sehr  chronischen  Falle  von 
multipler  Alkoholneuritis  bei  einer  sehr  decrepiden  Frau  fielen  mir  aber 
rosenkranzartige  Schwellungen  des  Medianus  auf. 

Besondere  Formen  der  Polyneuritis,  bei  welchen  die  interstitiellen 
Processe  überwiegen,  gehen  häufiger  mit  fühlbarer  Nervenanschwellung 
einher.  Als  bekannteste  Form  dieser  Art  ist  die  lepröse  Neuritis  zu 
nennen.  Wegen  der  fühlbaren  Nervenanschwellung,  welche  nach  Deje- 
rine's  neuester  Mittheilung  an  allen  zugänglichen  Nervenstämmen  (Ul- 
naris, Medianus,  Radialis,  Peroneus)  eine  so  erhebliche  ist,  dass  ihr 
Durchmesser  auf  das  Doppelte  des  Normalen  gesteigert  ist,  und  die 
Nerven  bei  der  Palpation  eine  ähnliche  Empfindung  verursachen,  als  wenn 
man  die  mit  Wachs  injicirten  Arterien  einer  Leiche  palpirt,  sei  hier  bei- 
läufig die  von  Dejerine  und  Sottas  1893  als  besondere  Krankheit  be- 
schriebene progressive  hypertrophische  interstitielle  Neuritis 
des  Kindesalters  erwähnt.  Es  handelt  sich  nach  dem  einzigen  vorliegen- 
den Obductionsbefunde  um  Sclerose  und  Hypertrophie  der  peripherischen 
Nerven,  der  hinteren  und  vorderen  Rückenmarkswurzeln,  Sclerose  der 
Hinterstränge  in  derselben  topographischen  Ausdehnung  wie  bei  der  Tabes. 
Klinisch  ist  die  Krankheit  durch  hochgradige  Muskelatrophie  der  vier 
Glieder  mit  Ataxie  und  Sensibilitätsstörungen,  lancinirende  Schmerzen, 
Nystagmus,  Miosis  mit  Pupillenstarre,  Kyphoscoliosis  charakterisirt. 
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Die  neiiritischen  Symptome. 


Die  motorischen  Reizerscheinungeii  der  Neuritis. 

Im  Verhältnisse  zur  Häufigkeit  der  Schmerzen  sind,  wenn  wir  jetzt 
von  den  nur  am  Nerven  sich  äussernden  neuritischen  Symptomen  zu  den- 
jenigen der  Muskeln  übergehen,  Reizerscheinungen,  d.  h.  Zuckungen, 
Krämpfe  und  nervöse  Contracturen  recht  selten.  Entsprechend  den  mit- 
unter unmittelbar  an  Verwundungen  sensibler  Nerven  sich  anschliessenden 
Reflexzuckuugen  kommen  derartige  Erscheinungen  besonders  sinnfällig  am 
ehesten  bei  traumatischer  Neuritis  vor.  Das  älteste  Beispiel  einer 
traumatischen  Reflexcontractur  ist  nach  W.  Mitchell  von  Ambroise 
Pare  berichtet:  Bei  einem  Aderlass  an  König  Karl  IX.  von  Frankreich 
stach  der  Chirurg  den  Nerven;  der  König  schrie  auf  und  sagte,  dass  er 
einen  sehr  grossen  Schmerz  gefühlt  hätte.  In  der  Folge  entwickelte  sich 
eine  Muskelcontractur  mit  anhaltenden  Schmerzen  und  der  Unmöglichkeit, 
während  drei  Monaten  den  Arm  auszustrecken  und  zu  beugen.  Da  solche 
Ereignisse  von  Abernethy,  Swan,  Hamilton  nach  Aderlässen  mehrfach 
mitgetheilt  waren,  glaubt  W.  Mitchell,  dass  die  Verletzung  kleiner  sen- 
sibler Nervenäste  mehr  geeignet  wäre,  Retiexerscheinungen  zu  bewirken, 
als  solche  grosser  Nervenstämme.  Indessen  hat  er  selbst  einen  Mann 
gesehen,  welcher  nach  einem  Pfriemstich  in  den  N.  ulnaris  wüthende 
Schmerzen  mit  Zuckungen  in  den  Fingerbeugern  und  schliesslich  spasmo- 
dische  Contractionen  bekommen  hatte. 

Nach  Schussverletzungen  von  Nerven,  welche  auch  unmittelbar 
so  gewaltsame  reflectorische  Contractionen  bewirken  können,  dass  z.  B. 
das  Gewehr  von  der  zusammengeballten  Hand  umklammert  gehalten  wird, 
hat  W.  Mitchell  häufig  eine  besondere  Tendenz  zum  Spasmus  beob- 
achtet. Ich  selbst  habe  1874  ein  Mädchen  beobachtet,  welches  nach  einem 
Flintenschuss  in  das  Becken  bei  eingeheilter  Kugel  anhaltend  klonische 
Zuckungen  der  Oberschenkelmuskeln  der  entsprechenden  Seite  darbot. 

In  dem  Kriegssanitätsbericht  über  die  deutschen  Heere  finden  sich 
fünf  Fälle,  in  welchen  nach  Nervenverwundungen  zum  Theile  noch  nach 
Jahren  motorische  Reizerscheinungen  bestanden. 

Ein  TJnterofficier  hatte  nach  einem  penetrirenden  Schuss,  welcher  den  N.  pe- 
roneus gestreift  haben  konnte,  heftige  Schmerzen  im  Ober-  und  Unterschenkel. 
Nachdem  er  nach  der  Heilung  noch  den  Eest  des  Feldzuges  mitgemacht  hatte, 
stellten  sich  bei  Exercirübungen  plötzlich  wieder  Schmerz  und  Krämpfe  ein.  In 
einem  Falle  von  Schussverletzung  der  Armnerven  bestanden  noch  nach  13  Jahren 
krampfhafte  Zuckungen  der  in  permanenter  Krallenstellung  stehenden  Finger,  bei 
welchen  sich  die  Fingernägel  in  die  Hohlhand  einbohrten.  Nach  einem  Bajonett- 
stich dicht  unterhalb  des  Köpfchens  der  Fibula  wurden  ebenfalls  noch  nach 
13  Jahren  neben  Peroneusparalyse  periodische  Schmerzen  im  Fuss  und  Unter- 
schenkel, sowie  klonische  und  tonische  Krämpfe  in  den  Muskeln  dieser  Theile  ver- 
zeichnet. Als  Folge  einer  penetrirenden  Schussverletzung  unterhalb  des  Hüftbein- 
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kammes,  bei  welcher  der  Getroffeue  sofort  ein  taubes  Gefühl  bis  zum  äusseren 
Knöchel  hatte,  stellten  sich  heftige  Schmerzen  und  periodisch  alle  zwei  Tage  auf- 
tretende Krämpfe  der  Beugemuskeln  der  ünterextremität  ein. 

Gewiss  gehört,  auch  wenn  eingedrungene  Fremdkörper  nicht  mit- 
spielen, irgend  ein  fortwirkender  Reiz  dazu,  um  so  anhaltende  Reflex- 
zuckungen bei  Neuritis  hervorzurufen. 

Ich  beobachtete  1877  einen  24jährigen  Mann,  welcher  sich  acht  Monate 
zuvor  durch  Sturz  auf  die  Schulter,  auf  welcher  er  ein  eisernes  Werkzeug  trug, 
einen  Schlüsselbeinbruch  zugezogen  hatte.  AUmälig  während  der  Heilung  hatten 
sich  Schmerzen  bis  zum  Ellenbogen  abwärts  eingestellt  und  die  Finger  unter  Taub- 
heitsgefühl derselben  krumm  gezogen.  Es  bestand  ein  sehr  bedeutender  Gallus  im 
äussersten  Drittel  der  Clavicula,  Druckschmerzhaftigkeit  des  Plexus  ober-  und 
unterhalb  desselben,  dabei  keine  wesentliche  Abmagerung  des  Armes.  Die  Hand 
stand  in  Ulnaradductionsstellung,  die  Finger  waren  dui'ch  Contractur  der  oberfläch- 
lichen und  tiefen  Fingerbeuger  auch  des  Daumens  zur  Faust  fest  eingeschlagen 
und  konnten  auch  passiv  nur  unter  grossen  Schmerzen  etwas  gestreckt  werden. 
Die  Sensibilität  war  in  der  Hand  abgeschwächt,  die  elektrische  Erregbarkeit 
normal. 

Auch  ohne  solche  permanente  Reizmomente  kann  die  Entwicklung 
einer  traumatischen  Mononeuritis  mit  anhaltendem  Muskelkrampf  einher- 
gehen. 

Sehr  instructiv  ist  die  Anamnese  einer  von  F.  Raymond  1879  mit- 
getheilten  degenerativen  ülnarisneuritis: 

Der  Kranke  war  12  Jahre  zuvor  als  Soldat  in  Garnison,  als  er  eines  Morgens 
beim  Erwachen  während  einer  schnellen  Streckbewegung  des  Armes  einen  sehr 
lebhaften  Schmerz  im  Ellenbogen,  Vorderarm  und  in  der  Hand  fühlte.  Die  folgen- 
den Tage  bekam  er  schmerzhafte  Krämpfe  im  Voi'derarme,  in  den  Fingern  und  in 
der  Hand.  Er  musste  häufig  die  Hilfe  seiner  Kameraden  in  Anspruch  nehmen,  um 
die  Contractionen  zu  überwinden.  Der  Kranke  erinnert  sich,  in  den  ersten  Tagen 
einen  umfangreichen  und  barten  Strang  im  hinteren  Theile  des  Ellenbogens  ge- 
fühlt zu  haben,  welcher  der  Sitz  eines  lebhaften,  anhaltenden  Schmerzes  war,  und 
dessen  sehr  schmerzhafte  Palpation  Stiche  im  Klein-  und  Kingfinger  hervorrief. 
Erst  innerhalb  von  drei  Wochen  Hessen  allmälig  die  Krämpfe  nach  und  erst  15  Mo- 
nate später  wurde  er  auf  die  Abmagerung  der  Hand  aufmerksam. 

Dass  auch  mehrfache  (professionelle)  Ueberanstrengung  Neuritis  mit 
reflectorischen  Krämpfen  hervorrufen  kann,  lehrt  ein  1889  dem  Berliner 
Verein  für  innere  Medicin  als  Melkerkrampf  von  mir  vorgestellter  Fall. 

Bei  der  30jährigen  Viehmagd,  welche  sich  innerhalb  von  drei  Wochen  durch 
angestrengtes  Melken  von  neun  Kühen  eine  degenerative  Neuritis  beider  Nn.  me- 
diani  zugezogen  hatte,  konnte,  obgleich  sie  schon  11  Tage  die  Arbeit  ausgesetzt 
hatte,  ein  Anfall  demonstrirt  werden,  bei  welchem  die  rechte  Hand,  namentlich  in 
den  drei  ersten  Fingern,  zusammengeballt  war,  so  dass  ich  Mühe  hatte,  die  Finger 
zu  strecken.  Diese  Anfälle,  welche  mit  einer  kriebelnden  schmerzhaften  Empfin- 
dung begannen  und  unter  heftigen  bis  zur  Schulter  aufsteigenden  Schmerzen  bis 
zur  Dauer  von  15  Minuten  anhielten,  liessen  nur  ganz  allmälig  an  Intensität  und 
Frequenz  nach,  und  waren  erst  nach  zwei  Monaten  beseitigt. 
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Die  neuritischen  Symptome. 


Gewiss  gehörte  eine  besondere  Disposition  dazu,  dass  ausser  der 
neuritischen  Beschäftigungslähmung  so  lebhafte  Krämpfe  auftraten,  da 
ich  solche  bei  anderweitigen  Fällen  auch  nach  Melken  nicht  wieder  beob- 
achten konnte. 

In  meiner  Bearbeitung  des  Berger'schen  Artikels  über  Beschäfti- 
gungsneurosen für  die  dritte  Autlage  der  „Realencyklopädie"  habe  ich  1894 
bereits  erwähnt,  dass  man  von  mit  Beschäftigungsneuralgien  behafteten 
Näherinnen,  Schneiderinnen  u.  s.  w.  die  uncontrolirbare  Angabe  hört,  dass 
sich  ihre  Hände  nächtlich  zusammenkrampfen.  Ebenda  habe  ich  hervor- 
gehoben, dass  die  soeben  reproducirte  und  einige  ähnliche  Beobachtungen 
der  Literatur  der  schon  von  R.  Remak  für  vereinzelte  Fälle  von  Schreibe- 
krampf gemachten  Annahme  eine  gewisse  Stütze  verleihen,  dass  soge- 
nannte Beschäftigungsneurosen  unter  Umständen  aus  peripherischen  (peri- 
neuritischen) Reizzuständen  entstehen  und  durch  dieselben  unterhalten 
werden  können. 

Da  an  dieser  Stelle  aber  nur  die  sicher  neuritischen  Symptome  zu 
schildern  sind,  so  möge  diese  beiläufige  Bemerkung  genügen.  Auch  würde 
es  zu  weit  führen,  die  in  der  Pathologie  der  peripherischen  Krämpfe  be- 
reits von  Bernhardt  erörterte  Möglichkeit  zu  discutiren,  wie  weit  die- 
selben ebenfalls  durch  perineuritische  Processe  veranlasst  werden  können. 
Während  sonst  in  der  Regel  ein  reflectorischer  Zusammenhang  dann  an- 
genommen wird,  hat  nur  Henschen  einen  rheumatischen  Gresichtsmuskel- 
krampf  von  einem  entzündlichen  Process  des  Facialis  selbst  abhängig 
gemacht,  da  er  denselben  als  sehr  druckempfindlichen  Strang  deut- 
lich fühlte. 

Den  durch  Perineuritis  veranlassten  motorischen  Reizerscheinungen 
dürften  bisweilen  die  bei  Ischias  vorkommenden  Zuckungen  zuzurechnen 
sein.  Während  nach  Erb  krampfhafte  Erscheinungen  des  verschiedensten 
Grades,  von  leichtesten  fibrillären  Contractionen  bis  zu  den  fürchter- 
lichsten convulsivischen  Zuckungen  auf  der  Höhe  der  Anfälle  beobachtet 
werden  können,  sind  wenigstens  andauernde  Muskelzuckungen  bei  Ischias 
nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  ein  seltenes  Vorkommniss.  Unter  660 
von  mir  untersuchten  und  zum  grössten  Theile  längere  Zeit  beobachteten 
Fällen  von  Ischias  habe  ich  nur  sechsmal  regelmässig  wiederkehrende 
fibrilläre  und  stärkere  Zuckungen  der  Wadenmuskeln  verzeichnet.  In  zwei 
Fällen  waren  sie  in  wogenförmigem  Ablauf  so  erheblich,  dass  diese,  zumal 
auch  die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  gesteigert  war,  dem  von 
Hoffmann  beschriebenen  Falle  von  Ischias  mit  Myokymie  angereiht 
werden  können  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  II,  S.  148  u.  369).  Wie  schon 
Gowers  hervorhob,  bestanden  die  fibrillären  Zuckungen  auch  noch  fort 
nach  Nachlass  der  Schmerzen.  Bemerkenswerth  erscheint  mir  nun,  dass 
von  meinen  sechs  Fällen  in  vier  Fällen,  ebenso  wie  im  Hoffmann'schen 
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Falle,  das  Achillessehiienphänomen  fehlte,  in  einem  Falle  daneben  eine 
objective  Sensibilitätsstörung  des  Peroneus  superficialis  bestand,  in  einem 
anderen  Falle  degenerative  Parese  des  Peroneus,  und  scMiesslich  in  einem 
Falle  degenerative  Peroneusparalyse  und  Tibialisparese  mit  Herabsetzung 
der  elektrischen  Nervenerregbarkeit  und  Andeutung  von  Entartungsreac- 
tion  der  Waden muskeln  vorlag.  Während  sonst  die  reflectorische  Ent- 
stehung der  fibrillären  Zuckungen  anzunehmen  v?ar,  konnten  dieselben  in 
dem  letzterwähnten,  nicht  mehr  schmerzhaften  Falle  vielleicht  auch  als 
Lähmungsoscillationen  im  Sinne  von  Brown-Sequard  und  Schiff 
aufgefasst  werden  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  II,  S.  5).  Jedenfalls  sprechen 
aber  diese  Beobachtungen  dafür,  dass  gerade  Fälle  von  Ischias  auf  wahr- 
scheinlich neuritischer  Basis  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  II,  S.  363 tf.)  be- 
sonders zu  langdauernden  motorischen  Reizerscheinungen  neigen. 

Einer  nicht  traumatischen  degenerativen  Mononeuritis  gehen  vor- 
übergehende motorische  Reizerscheinungen  wohl  nur  ausnahmsweise  voraus, 
und  ist  dann  immer  an  irgend  ein  besonderes  reizendes  Moment  zu  denken. 
Wenn  z.  B.  in  einem  1892  von  mir  vorgestellten  Falle  von  multipler 
Hirnnervenlähmung  vor  dem  Eintritte  einer  definitiven  Pacialisparalyse 
mehrfache  Facialiszuckungen  bestanden  hatten,  so  konnte  dies  daraus  er- 
klärt werden,  dass  wahrscheinlich  ein  basaler  Tumor  der  hinteren  Schädel- 
grube vorlag.  Nach  Eintritt  der  degenerativen  Lähmung  sind  bei  Neuritis 
Zuckungen  kaum  je  bemerkbar.  Auch  die  soeben  erwähnten,  bei  Thiereu 
nach  Nervendurchschneidung  studirten  Lähmungsoscillationen  scheinen 
beim  Menschen  nur  unter  besonderen  Verliältnissen  beobachtet  zu  werden. 
Vielleicht  spielt  die  Dicke  der  Haut  eine  Rolle.  Wenigstens  ist  es  mir 
auifällig  gewesen,  dass,  während  ich  bei  den  zahlreichen  von  mir  beob- 
achteten neuritischen  Facialislähmuugen  Zuckungen  während  des  Bestehens 
der  Lähmung  kaum  jemals  gesehen  habe,  die  fibrillären  Zuckungen  nie- 
mals fehlten  in  den  drei  von  mir  beschriebenen  Fällen  von  Hypoglossus- 
lähmung  mit  Hemiatrophie  der  Zunge  (vgl.  auch  Bernhardt,  a.  a.  0.  I, 
S.  278).  Wenn  dagegen  bei  amyotrophischer  Paralyse  oder  degenerativer 
Muskelatrophie  der  Extremitäten  anhaltend  fibrilläre  Zuckungen  bestehen, 
so  spricht  dies  nach  aller  Erfahrung  vielmehr  für  eine  poliomyelitische 
Affection. 

Auch  bei  der  Restitution  neuritischer  Lähmungen  können  gelegent- 
lich motorische  Reizerscheinungen  auftreten.  Cranz  abgesehen  von  den 
nicht  hierher  gehörigen  myogenen  Contracturen  werden  besonders  bei 
relativ  geheilten  schweren  Facialisparalyseu  Zuckungen  beobachtet,  wesent- 
lich als  Mitbewegungen,  sei  es  willkürlicher  oder  mimischer  unwillkür- 
licher Bewegungen  des  Lidschlages  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  L,  S.  19i  ff.). 
Ausnahmsweise  kann  sich  daraus  ein  postparalytischer  (jresichtsmuskel- 
krampf  auch  der  anderen  Gesichtshälfte  entwickeln  (vgl.  Bernhardt, 
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a.  a.  0.  II,  S.  54).  Für  die  Erklärung  der  in  solchen  Fällen  anzunehmenden 
ungenügenden  Isolation  willkürlicher  und  unwillkürlicher  Impulse  und 
ihrer  Irradiation  auf  andere  Nervengebiete  ist  vielleicht  durch  die  im 
pathologisch-anatomischen  Theile  (S.  32)  besprochenen  Untersuchungen 
eine  anatomische  Grundlage  gewonnen,  welche  gezeigt  haben,  dass  eine 
Neuritis  des  Facialis  eine  Desorganisation  seines  Kernes  zur  Folge  hat. 

Auch  im  Krankheitsbilde  der  Polyneuritis  treten  motorische  Reiz- 
erscheinungen nicht  in  den  Vordergrund.  Als  solche  sind  nach  Ross 
besonders  die  im  Prodromalstadium  nicht  seltenen  Wadenkrämpfe  aufzu- 
fassen. Die  im  Verlaufe  der  Polyneuritis  auftretenden  einschlägigen  Sym- 
ptome (Contracturen,  Zittern,  athetoide  Bewegungen)  werden  im  speciellen 
Theile  berücksichtigt  werden. 

Die  iieiiritiselie  Lähmung  und  Muskelatrophie. 

Bei  einer  durch  einen  neuritischen  degenerativen  Process  veran- 
lassten Unterbrechung  der  Leitung  der  motorischen  Nerven  kommt  es 
zur  Lähmung  der  von  ihnen  innervirten  Muskeln.  Es  ist  schon  in  der 
geschichtlichen  Einleitung  S.  2  ff.  ausgeführt  worden,  dass  diese  funda- 
mentale, jetzt  als  selbstverständlich  erscheinende  Erkenntniss  nur  langsam 
sich  Bahn  gebrochen  hat.  Je  acuter  der  neuritische  Process  die  Leitungs- 
unterbrechung bewirkt  hat,  und  je  mehr  dieselbe  den  ganzen  Nerven- 
querschnitt betrifft,  desto  schneller  und  vollständiger  muss  die  Paralyse 
sein.  Dieser  Ueberlegung  entspricht  es,  dass  in  der  That  in  einzelnen 
Fällen,  z.  B.  auch  von  totaler  neuritischer  Plexuslähmung,  eine  geradezu 
apoplectische  Entwicklung  derselben  beobachtet  worden  ist  (Dubois, 
Mme.  Dej erine-Klumpke).  Auch  in  einzelnen  Nerven,  z.B.  im  Fa- 
cialis, Thoracicus  longus  (Serratus),  Radialis,  Peroneus  tritt  häufig  die 
neuritische  Lähmung  vollständig  und  gleichzeitig  in  ihrem  gesammten 
Gebiete  auf.  Bei  weniger  rapidem  Auftreten  der  Lähmungserscheiuungeu 
können  denselben  auch,  abgesehen  von  den  bereits  erörterten  Schmerzen, 
leichte  motorische  Reizungserscheinungen  vorausgehen. 

Bei  mononeuritischer  Erkrankung  handelt  es  sich  um  eine  Paralyse 
im  Bereiche  nur  des  einen  Nervengebietes.  Sind  mehrere  Nervengebiete 
betheiligt,  so  kann,  wofern  dieselben  von  einem  Plexusabschnitte  ihren 
gemeinsamen  Ursprung  haben,  eine  neuritische  Erkrankung  dieses  Plexus- 
abschnittes  vorliegen.  Oder  es  sind  gleichzeitig,  aber  doch  unabhängig 
von  einander,  mehrere  Nerven  erkrankt  (Polyneuritis).  Die  Verbreitung 
der  die  Lähmung  begleitenden  Sensibilitätsstörung  kann  weitere  Finger- 
zeige für  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  geben. 

Wenn  die  Lähmung  nicht  vollständig  ist,  so  sind  in  der  Regel  die 
im  Nervengebiete  am  meisten  distal  gelegenen  Muskeln  am  schwersten 
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gelähmt.  Es  gilt  dies  niclit  etwa  nur  für  Fälle,  in  welchen  auch  an  eine 
Entwicklung  in  den  distalen  Nervenästen  selbst  allenfalls  gedacht  werden 
könnte.  Auch  wenn  von  einem  ersichtlichen  Ursprünge  aus,  z.  B.  durch 
Insultation  des  proximalen  Theiles  eines  Nervenstammes  von  Seiten  eines 
Knochencallus  ein  wohl  zunächst  interstitieller  neuritischer  Process  in 
dem  ersteren  eingesetzt  hat,  pflegen  bei  unvollständiger  Lähmung,  wie 
sich  auch  aus  der  Localisation  der  späteren  Muskelatrophie  ergiebt,  die 
am  meisten  distal  gelegenen  Muskeln  am  stärksten  geschädigt  zu  sein. 
Es  müssen  also  diejenigen  Nervenäste  am  schwersten  leiden,  deren  Ver- 
lauf bis  zu  ihrer  Insertion  in  den  Muskel  am  längsten  ist.  So  sind  häufig 
bei  Neuritis  des  Medianus  und  ülnaris  am  Oberarme  nur  die  von  ihnen 
innervirten  Binneumuskeln  der  Hand  gelähmt,  während  die  langen  Finger- 
beuger noch  etwas  wirken,  oder  bei  Neuritis  der  Umschlagsstelle  des 
Radialis  am  Oberarme  die  Fingerstrecker  gelähmt,  während  die  Hand- 
gelenkstrecker nur  paretisch  sind.  Wenn  eine  Ausnahme  von  dieser  Regel 
vorzuliegen  scheint,  indem  ein  proximal  innervirter  Muskel  eines  Nerven- 
gebietes allein  oder  vorzüglich  gelähmt  ist,  z.  B.  der  M.  supinator  longus 
im  Radialisgebiete,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  dann  die  ueuritische 
Erkrankung  nicht  primär  den  Radialisstamm  betrifft,  sondern  im  Plexus 
brachialis  eingesetzt  hat  an  einer  Stelle,  wo  die  für  den  Supinator  longus 
bestimmten  Nerven  abseits  von  den  übrigen  Radialisnervenästen  liegen. 

Indessen  kommt  man  mit  der  Annahme,  dass  die  distalsten  Muskeln 
eines  Nervengebietes  am  schwersten  erkranken,  für  die  Erklärung  der 
Lähmungslocalisationen  gewisser  Formen  der  toxischen  Neuritis  und  der 
Polyneuritis  nicht  aus.  Namentlich  für  die  Bleilähmung  könnte  zwar  die 
relative  Integrität  des  M.  supinator  longus  in  dieser  Weise  erklärt  werden, 
nicht  aber  diejenige  des  M.  abductor  poUicis  longus,  welcher,  obgleich 
sein  motorischer  Nerv  einen  sehr  viel  längeren  Verlauf  hat,  sehr  viel 
später  und  seltener  erkrankt  als  die  Mm.  extensores  carpi. 

Noch  bevor  die  elektrodiagnostischen  Symptome  eintreten,  äussert 
sich  der  peripherische  Charakter  einer  mononeuritischeu  Lähmung  durch 
ihre  Schlaffheit,  durch  das  Fehlen  der  Hautreflexe  und  das  Verschwinden 
der  Sehneuphänomene.  In  dieser  Beziehung  ist  der  Vergleich  mit  der 
gesunden  Körperseite  stets  zu  empfehlen. 

Da  diese  Kriterien  auch  sogenannten  leichten  peripherischen  Lähmungen 
zukommen,  welche  zurückgehen,  ohne  dass  es  zu  Miiskelatrophie  oder  Verände- 
rungen der  elektrischen  Erregbarkeit  kommt,  so  mag  hier  die  Frage  erörtert  werden, 
ob  man  ein  Kecht  hat,  auch  diese  Lähmungen  von  einer  leichtesten  Form  der  Neu- 
ritis abhängig  zu  machen.  Dass  bei  ihnen  eine  nachhaltige  anatomische  Verände- 
rung des  Nerven  auszuschliessen  ist,  geht  schon  daraus  hervor,  dass,  wie  aus  dem 
Fehlen  elektrodiagnostischer  Symptome  geschlossen  werden  muss,  eine  secundäre 
Degeneration  des  peripherischen  Nervenabschnittes  und  der  Muskeln  ausbleibt. 
Namentlich  gilt  dies  bekanntlich  für  die  grosse  Mehrzahl  der  so  häufigen  und  viel- 
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fach  studirten  Druck-  (Schlaf-)  Lähmungen  des  N.  radialis.  Wenn  diese  leichteste 
Form  einer  rein  traumatischen  Lähmung  nach  der  früher  (S.  83)  gegebenen  Begriffs- 
bestimmung der  klinischen  Neuritis  nicht  in  Betracht  kommen  sollte,  so  ist  doch 
vom  anatomischen  Standpunkte  aus  nicht  unwahrscheinlich,  dass  durch  Nerven- 
druck der  leichteste  Grad  derjenigen  Nervenalteration  zu  Stande  kommt,  welche 
mit  fliessenden  Uebergängen  bei  schwerem  Druck  und  Quetschung  u.  s.  w.  in  eine 
traumatische  Nervendegenoration  übergeht  (vgl.  S.  29).  Auch  klinisch  spricht  für 
eine  anatomische  Alteration  der  Druckstelle  des  Nerven  der  zuerst  von  Erb  (187  7) 
und  E.  Kemak  (1878)  besonders  urgirte  diagnostische  Befund,  dass,  so  lange  die 
Leitungsstörung  für  den  Willensreiz  vorhanden  ist,  sie  auch  ebenso  besteht  für 
den  oberhalb  der  Druckstelle  angebrachten  elektrischen  Eeiz.  Allerdings  sehr  der 
Nachprüfung  nach  neueren  Methoden  bedüi'ftige  Experimentaluntersuchungen  von 
W.  Mitchell  haben  übrigens  gezeigt,  dass,  wenn  es  gelungen  war,  durch  Druck 
einer  Quecksilbersäule  von  45 — 50  cm  Höhe  (bei  einem  Durchmesser  von  2  mm) 
denlschiadicus  des  Kaninchens  für  den  elektrischen  Eeiz  undurchgängig  zu  machen, 
sich  anatomisch  an  der  Druckstelle  zwar  auch  Spuren  von  Cougestion,  als  vor- 
herrschende Läsion  aber  eine  Veränderung  des  Inhaltes  der  Nervenfasern  fand. 
Chapoy  will  bei  analogen  Compressionsversuchen  Veränderungen  gefunden  haben, 
welche  als  die  Präliminarien  derjenigen  Störungen  betrachtet  werden  konnten,  die 
bei  vollständiger  Durchschneidung  auftreten. 

Bei  der  Lückenhaftigkeit  unserer  positiven  Kenntnisse  in  dieser  Beziehung 
bleibt  es  zunächst  dem  subjectiven  Ermessen  überlassen,  ob  man  die  Leitungs- 
unterbrechung der  Achsencylinder  in  diesen  Fällen  leichtester  Lähmung  nur  auf 
moleculäre  oder  structurelle  Veränderungen  zurückführen  will.  Für  die  Mark- 
scheiden ist  eine  leichte  Zertrümmerung  ihres  Gefüges  aber  gevriss  auch  nach  den 
im  anatomischen  Theil  S.  29  besprochenen  neueren  Untersuchungen  recht  wahr- 
scheinlich. Wie  dem  auch  sei,  so  kommen  dieselben  Momente  auch  für  andere 
leichte  peripherische  Lähmungen,  besonders  die  sogenannten  rheumatischen  (refri- 
geratorischen)  leichten  Facialislähmungen,  in  Betracht.  Hier  hat  mau  ja  auch  an- 
genommen, dass  sie  durch  die  Compression  eines  Exsudates  entstehen.  Nach  dem 
beweisenden  Befunde  von  Minkowski,  dass  wenigstens  einer  schweren  Facialis- 
lähmung  ein  primärer  neuritischer  Process  zu  Grunde  liegen  kann,  ist  jedoch  die 
Möglichkeit  nicht  auszuschliessen,  dass  auch  eine  leichte  und  schnell  heilende  Fa- 
cialislähmung  ebenfalls  durch  eine  ganz  leichte  Neuritis  producirt  werden  kann. 
Zeigt  doch  die  Erfahrung,  dass  zwischen  den  einzelnen  Formen  der  Lähmung  ganz 
allmälige  Uebergäuge  vorkommen.  Dieselbe  Ueberlegung  ist  aber  auch  gegenüber 
den  nachUeberanstrengung  acut  auftretenden  peripherischen  Lähmungen  am  Platze. 
Es  kommen  nach  angestrengter  einseitiger  professioneller  Arbeit  besonders  im 
Gebiete  des  Medianus  und  ülnaris  ebensowohl  mehr  acut  auftretende,  bei  gehöriger 
Schonung  alsbald  vorübergehende  Arbeitsparesen  von  peripherischem  Charakter 
ohne  weitere  amyotrophische  oder  elektrodiagnostische  Folgen  vor,  und  anderer- 
seits degenerative  Lähmungen  und  Atrophien,  deren  neuritische  Natur  aus  der 
Druckempfindlichkeit  der  Nerven,  gelegentlicher  Anschwellung  u.  s.  w.  ganz  un- 
zweifelhaft ist.  Es  ist  auch  hier  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  gleichartige  und 
nur  in  ihrer  Intensität  verschiedene  Processe  handelt. 

Wenn  auf  Grund  dieser  Erwägungen  es  zulässig  erscheint,  eine  leichteste 
Form  der  Neuritis  mit  schnell  vorübei'gehender  Lähmung  anzunehmen,  so  Hesse 
sich  daraus  wohl  die  unter  Anderen  von  mir  in  frischen  Fällen  von  acuter  rheuma- 
tischer oder  infectiöser  Polyneuritis  gemachte  Beobachtung  erklären,  dass  die  ur- 
sprünglich anscheinend  absolute  Lähmung  einer  Extremität  in  einzelnen,  gewöhn- 
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lieh  mehr  proximal  gelegenen  Muskeln  schon  nach  wenigen  Tagen  zurückgehen 
kann,  während  sie  in  anderen  meist  distalen  Muskeln  bestehen  bleibt. 

Andererseits  darf  man  aber  nicht  so  weit  gehen,  auch  etwa  lange 
bestehende  verbreitete  Lähmungen,  bei  welchen  überhaupt  weder  Muskel- 
atrophie noch  elektrische  Alteration  auftreten,  als  neuritische  aufzufassen. 
Dafür  liegen  keine  Beweise  vor. 

Vielmehr  muss  es  nach  dieser  Abschweifung  ausdrücklich  als  die 
Regel  betont  werden,  dass  dem  neuritischen  Degenerationsprocess  eines 
motorischen  Nerven  die  unten  zu  schildernden  Alterationen  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  auf  dem  Fusse  folgen.  Bei  leichterer  Erkrankung 
kann  nach  kürzerer  Zeit  schon  Restitution  der  Function  eintreten,  ohne 
dass  eine  auffällige  Abmagerung  der  gelähmten  Muskeln  erst  zu  Stande 
gekommen  ist.  Abgesehen  von  den  elektrischen  Symptomen,  pflegt  sich 
der  dennoch  anzunehmende  secundär  myositische  Process  in  einer  Schmerz- 
haftigkeit  der  Muskeln  für  Druck  und  Percussion  zu  äussern.  Da 
die  Reihenfolge  der  Erscheinungen  nicht  immer  festzustellen  ist,  findet 
man  dann  neben  der  früher  Ijesprochenen  Druckschmerzhaftigkeit  der 
Nerven  dieselbe  gleichzeitig  in  den  von  ihnen  versorgten  Muskeln.  Bei 
länger  dauernder  totaler  Lähmung  eines  Nervengebietes  tritt  degenerative 
Muskelatrophie  der  gelähmten  Muskeln  je  nach  der  Acuität  des  Processes 
innerhalb  kürzerer  Zeit  oder  auch  erst  nach  Wochen  ein.  Bei  sich  theil- 
weise  bald  restituirender  Lähmung  kann  sie  sich  auf  die  am  schwersten 
betheiligten  distalen  Muskeln  beschränken.  In  jedem  Falle  unterscheidet 
sich  aber  die  degenerative  Muskelatrophie  bei  Mononeuritis,  auch  abge- 
sehen von  dem  elektrischen  Befunde,  schon  durch  ihre  Begrenzung  auf 
das  erkrankte  Nervengebiet  von  der  gleichmässigen  Muskelabmagerung, 
welche  ein  ganzes  Glied  auch  bei  schmerzhafter  Perineuritis  betreffen 
kann,  dann  aber  auch  keine  elektrischen  Entartungszeichen  darbietet. 

Bei  sehr  schleichendem  Verlaufe  einer  degenerativen  Mononeuritis 
wird  aber  überhaupt  nicht  eine  der  Muskelatrophie  voraufgehende  Läh- 
mung constatirt,  sondern  scheinen  sich  Muskelschwund  und  Motilitäts- 
beschränkung  gemeinsam  zu  entwickeln.  Es  handelt  sich  dann  nicht  um 
eine  amyotrophische  Lähmung,  sondern  um  eine  neuritische  Muskel- 
atrophie. Ihr  neuritischer  Ursprung  wird  trotzdem  durch  congruente 
Sensibilitätsstörung,  zuweilen  Druckschmerzhaftigkeit  des  Nerven,  gelegent- 
lich Anschwellung  desselben  bewiesen. 

Die  neuritische  Muskelatrophie  giebt  bei  höherer  Ausbildung  nicht 
selten  Anlass  zu  sichtbarer  Deformität  des  Gliedes.  Zunächst  werden 
die  Contouren  verändert,  wenn  z.  B.  bei  Peroneusneuritis  nur  die  Streck- 
seite des  Unterschenkels  atrophisch  oder  bei  Medianusneuritis  der  Daumen- 
ballen geschwunden  ist,  oder  bei  Ulnarisneuritis  die  Zwischenknochen- 
räume, namentlich  der  erste,  zwischen  den  Metacarpalknochen  abgeflacht 
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und  ausgehöhlt  sind.  Weitere  charakteristische  Deformitäten  entstehen 
aber  dadurch,  dass  die  abgemagerten  Muskeln  gegenüber  den  von  an- 
deren Nerven  oder  auch  von  gesunden  Nervenästen  desselben  Nerven 
innervirten  Antagonisten  nicht  die  normale  Stellung  aufrecht  erhalten. 
So  kann  Klauenhand  (Main  en  griffe)  bei  ülnarisneuritis,  der  Affendaumen 
bei  Medianusneuritis,  Wrist  drop  bei  Radialisneuritis,  Spitzfussstellung 
(ankle  drop)  bei  Peroneusneuritis  zu  Stande  kommen.  Da  die  Entstehung 
und  Beschreibung  dieser  Deformitäten  in  diesem  Werke  bei  der  speciellen 
Pathologie  der  peripherischen  Paralysen  ausführlich  berücksichtigt  sind, 
so  kann  hier  eine  Einzeldarstellung  unterbleiben.  Die  Besprechung  der 
Lähmungslocalisation  und  der  Deformitäten  bei  Polyneuritis  ist  auf  den 
speciellen  Theil  zu  verschieben. 

Die  elektrodiagnostischen  Symptome  der  Neuritis. 

Die  neuritischen  elektrodiagnostischen  Symptome  werden  zweck- 
mässig gleich  im  Anschlüsse  an  die  neuritische  Lähmung  und  Muskel- 
atrophie abgehandelt,  weil  sie  einen  Einblick  in  die  ihnen  zu  Grunde 
liegenden  anatomischen  Veränderungen  der  Nerven  und  Muskeln  ge- 
währen. 

Bevor  hierauf  eingegangen  wird,  ist  noch  die  Frage  zu  erledigen, 
ob  durch  die  elektrische  Untersuchung  auch  ein  neuritischer  Reizzustand 
des  motorischen  Nerven  ermittelt  werden  kann,  so  lange  noch  keine  moto- 
rische Lähmung  besteht. 

Aus  dem  Erb'schen  Ambulatorium  hat  Fr.  Fischer  1875  einen 
in  der  letzten  Woche  vor  der  Niederkunft  entwickelten,  in  der  zehnten 
Nacht  des  Wochenbettes  anscheinend  durch  Druck  zum  Ausbruche  ge- 
langten Fall  von  schmerzhafter  Medianusneuritis  einer  40jährigen  Frau 
mit  auf  Druck  schmerzhafter  spindelförmiger  Anschwellung  des  N.  me- 
dianus  an  der  Ulnarseite  der  Sehne  des  M.  tlexor  carpi  radialis  ohne  Läh- 
mung und  Muskelatrophie  beschrieben,  bei  welchem  nach  exacter  Methode 
eine  Steigerung  der  faradischen  und  galvanischen  Nervenerreg- 
barkeit des  erkrankten  Medianus  im  Vergleiche  mit  dem  anderen  ge- 
sunden nachgewiesen  wurde.  Nachdem  innerhalb  von  fünf  Monaten  die 
Schmerzen  und  excentrischen  Parästhesien,  sowie  die  Nervenschwellung 
unter  galvanischer  Behandlung  zurückgegangen  waren,  bestand  auch  keine 
Steigerung  der  Nervenerregbarkeit  mehr. 

Ich  selbst  habe  bei  einer  durch  üeberanstrengung  entstandenen  Perineuritis 
des  linken  Eadialis  mit  Schmerzen  in  seinem  Verlaufe  und  Parästhesie  bis  zum 
Handrücken  die  erste  Minimalzuckung  vom  Eadialisstamme  für  die  faradisclie 
Prüfung  bei  einem  EoUenabstand  von  128  mm  (rechts  110  mm),  für  die  galva- 
nische Prüfung  die  erste  KSZ  bei  1'5  MA  (rechts  3"0  MA)  gefunden.  Bei  einer 
von  mir  mit  Herrn  CoUegen  Rosin  untersuchten  Frau,  welche  seit  zwei  Jahren 
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nach  Arbeit  in  einer  Kautschukfabrik  (Schwefelkohlenstoffvergiftung)  an  anfalls- 
weisen Schmerzen  des  linken  Armes  bis  in  die  Finger  unter  Schweissausbruch  an 
denselben  erkrankt  war,  stellte  ich  auffällige  Druckschmerzhaftigkeit  des  linken 
X.  medianus  fest,  und  dass  derselbe  für  die  faradische  Eeizung  bei  100  mm  RA 
(rechts  90  mm),  für  die  galvanische  Prüfung  mit  der  ersten  KSZ  bei  0"9  MA 
(rechts  2-0  MA)  ansprach. 

Es  sind  dies  aber  jedenfalls  seltene  Vorkommnisse,  zu  deren  Er- 
klärung es  naheliegt,  eine  der  Drucksclimerzliaftigkeit  der  sensiblen 
Nerven  entsprechende  erliölite  elektrische  Reizbarkeit  der  motorischen 
Nerven  anzunehmen.  Es  waren  dies  aber  keineswegs  Fälle,  in  welchen 
anderweitige  motorische  Reizerscheinungen  bestanden,  und  gerade  in  diesen 
pflegt  eigentliche  Steigerung  der  elektrischen  Nervenerregbarkeit  vermisst 
zu  werden. 

Nur  Babinski  will  in  mehreren  Fällen  von  Neuritis  eine  latente 
Disposition  zum  Krampf  (vgl.  oben,  S.  95)  durch  die  Muskelfaradisation 
haben  nachweisen  können.  Wenn  er  in  solchen  Fällen  einen  faradischen 
Strom  mit  häufigen  Unterbrechungen  besonders  durch  die  Wadenmuskeln 
gehen  liess,  so  sah  er  einen  auch  nach  der  Unterbrechung  der  Elektri- 
sation  noch  10,  20,  50  Secunden  oder  länger  fortdauernden  Krampf. 

Andererseits  kommt  aber  erhöhte  Nervenerregbarkeit  auch  bei  peri- 
pherischen (neuritischen)  Lähmungen  vor.  Wenn  wir  von  der  von  Bern- 
hardt und  E.  Remak  zuweilen  beobachteten  Nervenerregbarkeitssteige- 
rung  bei  den  nicht  streng  hierhergehörenden  Drucklähmungen  des  N.  ra- 
dialis absehen,  so  ist  auch  erhöhte  Nervenerregbarkeit  nach  Erb  häufig 
die  erste,  nur  nicht  stets  zur  Beobachtung  gelangende  Erregbarkeits- 
störung schwerer  rheumatischer  (neuritischer)  Facialislähnmngen.  Berger 
sah  bei  einer  frischen  Facialislähmung  vier  bis  fünf  Tage  lang  hoch- 
gradige Steigerung  der  directen  und  indirecten  Erregbarkeit,  Brenner  in 
zwei  Fällen  durch  Wochen  und  P.  D.  Koch  durch  Monate  hindurch 
(vgl.  auch  Bernhardt,  a.  a.  0.  I,  S.  186).  Es  handelt  sich  also  bei  der 
Steigerung  der  Nerven erregbarkeit  bei  Neuritis  um  ganz  interessante, 
aber  vorläufig  nicht  verwerthbare  Befunde. 

Um  so  grösser  ist  nach  Eintritt  der  neuritischen  Lähmung  die  prak- 
tische Bedeutung  des  deutlichen  Absinkens  der  elektrischen  Nerven- 
erregbarkeit, besonders  wenn  sie  zur  völligen  Aufhebung  vor- 
schreitet. Nach  der  durch  anatomische  Befunde  und  durch  das  Studium 
traumatischer  Nervenlähmungen,  besonders  aber  durch  die  bekannten 
Experimentaluntersuchungen  von  Erb  und  v.  Ziemssen  und  Weiss  u.  A. 
über  die  Folgen  der  Nervendurchschneidung  und  Quetschung  gewonnenen 
Einsicht  geht  das  Absinken  der  Nervenerregbarkeit  mit  der  Nervendege- 
neration so  sehr  Hand  in  Hand,  dass  die  je  nach  der  Intensität  und 
Acuität  des  Processes,  vielleicht  auch  nach  einer  vorübergehenden  Erreg-^ 
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Ibarkeitssteigerung,  welche  als  Beginn  des  Degenerationsprocesses  gedeutet 
wird,  meist  zu  Ende  der  ersten  Woche,  spätestens  bis  zum  zwölften  Tage 
eingetretene  Aufhebung  der  elektrischen  Nervenerregbarkeit  unmittelbar 
eine  tiefgreifende  Nervendegeneration  anzeigt. 

Wie  bedeutsam  aber  auch  die  sich  daran  anschliessende  Entartungs- 
reaction  der  Muskeln  sowohl  für  die  Diagnose  der  Neuritis  an  und  für 
sich  ist,  als  auch  für  die  Intensität  des  im  Muskel  hinzutretenden  myo- 
sitischen Processes  (vgl.  pathologisch-anatomischer  Theil,  S.  39),  so  ist 
doch  das  elektrische  Verhalten  des  Nerven  für  die  Localisation  und 
Schwere  der  Neuritis  zunächst  entscheidend.  Es  kann  daher  auch  nicht 
genug  betont  werden,  wie  nothwendig  eine  gesonderte  elektrische  Unter- 
suchung der  Nerven  und  der  Muskeln  für  die  diagnostische  Erkenntniss 
ist.  Da,  von  ganz  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  die  faradische  und  die 
galvanische  Nervenreaction  auch  bei  Neuritis  miteinander  parallel  gehen 
und  die  durch  den  inducirten  Strom  bewirkten  Contractionen,  weil  sie 
als  tetanische  während  des  Stromesschlusses  andauern,  leichter  nament- 
lich von  dem  Ungeübten  beurtheilt  werden  können,  so  ist  die  faradische 
Erregbarkeitsuntersuchung  der  Nerven  zu  bevorzugen.  Zu  derselben  ge- 
hört aber  eine  sichere  Einübung  der  motorischen  Punkte,  d.  h.  aller  der- 
jenigen Stellen  der  Körperoberfläche,  an  welchen  die  motorischen  Nerven 
derselben  genügend  nahe  liegen,  damit  von  ihnen  aus  gesetzmässige 
Muskelcontractionen  erzielt  werden  können.  Beherrscht  man  diese  Technik 
so  weit,  dass  man  die  Nervenstämme  und  ihre  Verästelungen  mit  mittel- 
starken Strömen  mit  entsprechender  Wirkung  abzusuchen  versteht,  so 
kommt  man  in  der  Regel  schneller  dazu,  das  oder  die  geschädigten 
Nervengebiete  zu  begrenzen  und  die  Lähmungslocalisationen  zu  erkennen, 
als  bei  der  Prüfung  der  motorischen  Function.  Allerdings  muss  der 
Untersucher  bei  genauer  Kenntniss  der  Innervationsgebiete  der  einzelnen 
Nervenstämme  auch  die  aus  denselben  sich  ergebenden  physiologischen 
Combinationen  der  Contractionen  gegenwärtig  haben,  um  sofort  aus  einer 
Abweichung  von  der  normalen  Wirkung  den  Defect  zu  erkennen  und 
dann  in  der  Richtung  desselben  im  Einzelnen  zu  untersuchen.  Da  bei- 
spielsweise von  allen  Daumenballenmuskeln  nur  der  M.  adductor  poUicis 
vom  N.  ulnaris  versorgt  wird,  so  wird  bei  Lähmung  oder  Atrophie  des 
Daumenballens  die  kräftige  Betheiligung  dieses  Muskels  und  des  M.  in- 
terosseus  primus  an  der  Contraction  bei  der  Ulnarisreizung  von  vornherein 
für  eine  Medianusneuritis  gegenüber  einem  poliomyelitischen  Process  ins 
Gewicht  fallen.  Aus  demselben  Grunde  ist  es  nothwendig,  alle  reizbaren 
Stellen  eines  Nerven  zu  untersuchen,  weil,  je  mehr  motorische  Aeste  be- 
reits abgegeben  sind,  um  so  leichter  sich  übersehen  lässt,  ob  die  nor- 
malen Contractionen  der  noch  verbleibenden  Muskeln  eintreten.  Ist  doch 
die  Erregbarkeitsstörung  nicht  in  der  Nähe  der  ursprünglichen  neuritischen 
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Erkrankung  am  deutlichsten,  sondern  es  kann  vielmehr  als  die  Regel 
betrachtet  werden,  dass,  wie  die  Lähmung  und  Muskelatrophie,  auch  die 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ausgeprägter  im  distalen 
Nervenabschnitt  ist.  Beispielsweise  kann  bei  der  Erregbarkeitsprüfung 
des  Medianus  am  inneren  Rande  der  Bicepssehne  die  Reaction  der  von 
ihm  versorgten  Vorderarmmuskeln  ganz  normal  erscheinen  und  ein 
etwaiger  Defect  der  Handmuskeln  übersehen  werden,  während  bei  Reizung 
über  dem  Handgelenk  sich  schwere  Alterationen  der  Daumenballen- 
muskeln herausstellen.  Namentlich  gilt  dies  für  die  sehr  häufige  Mittel- 
form der  Entartung,  wo  die  Nervenerregbarkeit  nicht  verschwindet,  son- 
dern nur  absinkt,  weil  nicht  alle  Nervenfasern  des  Nervenquerschnittes 
der  Degeneration  anheimgefallen  sind.  Dann  kommt  besonders,  wie  dies 
der  Verbreitung  der  unvollständigen  Lähmungen  entspricht,  diese  Ver- 
schiedenheit der  Erregbarkeit  des  proximalen  und  distalen  Nervenab- 
schnittes zu  Stande.  Natürlich  kann  derselbe  aber  auch  darin  begründet 
sein,  dass  der  neuritische  Process  nur  die  Endäste  ergrilfen  hat,  den 
Nervenstamm  aber  wesentlich  verschonte. 

Da  die  Elektrodiagnostik  im  Allgemeinen  von  der  Facialislähmung 
ausgegangen  ist  und  noch  immer  in  besonderer  Rücksicht  auf  dieselbe 
dargestellt  zu  werden  pflegt,  habe  ich  diesen  Hinweis  auf  die  für  die 
Mononeuritis  und  Polyneuritis  der  Extremitäten  empfehlenswerthe  beson- 
dere Methodik  für  nützlich  gehalten.  Andererseits  muss  ich  aber  unter- 
lassen, die  elektrodiagnostische  Untersuchungsmethode  der  Neuritis  im 
Einzelnen  darzustellen,  weil  sie  mit  derjenigen  der  peripherischen  Para- 
lyse zusammenfällt  und  diese  bereits  ausführlich  mit  der  Pathologie  der- 
selben in  diesem  Werke  abgehandelt  worden  ist.  Es  genüge  hervorzu- 
heben, dass,  da  häufig  der  Vergleich  mit  der  gesunden  Körperseite 
möglich  ist  und  es  sich  bei  doppelseitiger  Localisation  meist  um  grobe 
Veränderungen  handelt,  man  eigentlich  nur  selten  zu  einem  Vergleich 
mit  den  Stintzing'schen  Grenzwerthen  Veranlassung  hat  (vgl.  Bern- 
hardt, a.  a.  0.  I,  S.  IG,  17,  27,  28). 

Mit  der  Aufhebung  der  elektrischen  Nervenerregbarkeit  geht,  wenig- 
stens bei  schwingendem  Inductionshammer,  die  Aufhebung  der  directen 
faradischen  Erregbarkeit  der  Muskeln  einher.  Davon  unabhängig  tritt  in 
der  zweiten  Woche  nach  Eintritt  der  Lähmung  für  die  galvanische 
Reizung  der  Muskeln  die  sogenannte  Entartungsreaction  auf,  welche 
bei  aufgehobener  Nervenerregbarkeit  als  schwere  bezeichnet  wird.  Von 
den  ursprünglichen  Kriterien  der  Entartungsreaction  haben  die  Steigerung 
der  Erregbarkeit  als  vorübergehende  und  nicht  immer  eintretende  Er- 
scheinung, sowie  die  Umkehr  der  Zuckungsformel,  besonders  das  Ueber- 
wiegen  derAnSZ,  sich  nicht  als  constant  aufrecht  erhalten  lassen,  son- 
dern ist  wesentlich  nur  übriggeblieben  die  Trägheit,  der  wurmförraige, 
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mit  den  Augen  verfolgbare  Verlauf  der  Zuckung,  welcher  myographisch 
in  geringer  Steilheit  und  grosser  Breite  der  Zuckungscurve  gegenüber 
der  normalen  sich  darstellt  (E.  Remak  u.  A.).  Da  es  sich  bei  derselben 
um  eine  directe  Reizung  des  Muskels  handelt,  so  wird  dieselbe  nicht, 
wie  die  normale  Zuckung,  von  den  meist  proximal  gelegenen  motorischen 
Punkten,  sondern  bei  distalerer  Application  der  Elektrode  auf  den  Muskel 
mitunter  weit  besser  in  der  Nähe  seiner  Sehne  erzielt.  Man  kann  an- 
nehmen, dass  die  musculäre  Reaction  um  so  besser  auftritt,  je  grössere 
Muskelstrecken  sich  im  Bereiche  der  grössten  Stromesdichte  zwischen  den 
beiden  Elektroden  befinden  (E.  Remak),  oder  dass,  da  der  Muskelquer- 
schnitt in  der  Nähe  der  Sehne  allemal  geringer  ist,  bei  dieser  Applica- 
tion die  den  Muskel  treffende  Stromdichte  ceteris  paribus  grösser  ist 
(Bernhardt).  Wie  dem  auch  sei,  halte  ich  die  von  Wertheim  Salo- 
monson  gewählte  Bezeichnung  dieser  lange  bekannten  Thatsache  als 
Verschiebung  der  motorischen  Punkte  mit  Bernhardt  für  eine  recht 
unglückliche.  Aber  an  und  für  sich  ist  es  ein  wichtiger  und  leicht  dar- 
stellbarer Befund,  wenn  der  entartete  Muskel  an  einer  distaler  gelegenen 
Stelle  mit  träger  Reaction  besonders  gut  anspricht.  Es  kommt  dies  z.  B. 
an  den  Vorderarm-  und  Unterschenkelmuskeln  vor  und  ist  in  geeigneten 
Fällen  besonders  auffällig  im  Extensor  quadriceps  femoris.  Wenn  derselbe 
nicht  wie  in  der  Norm  bei  Cruralisreizung  in  der  Inguinalbeuge  mit 
schneller  Zuckung,  sondern  beim  Aufsetzen  der  Elektrode  oberhalb  der 
Sehne  mit  träger  Zuckung  reagirt,  so  ist  dies  ein  sicheres  Zeichen  seiner 
Entartung. 

Häufig  ist  bei  unvollständiger  Nervendegeneratiou  die  Nervenerreg- 
barkeit nicht  aufgehoben,  sondern  nur  bei  prompter  Zuckung  herabge- 
setzt. Dennoch  kommt  es  auch  dann  neben  der  in  der  Regel  wenig 
herabgesetzten  faradischen  Muskelerregbarkeit  für  die  galvanische  Reizung 
zu  derselben  Zuckungsträgheit  des  Muskels.  Als  eine  Methode,  diese 
von  Bernhardt  und  Erb  1874  entdeckte  partielle  Entartungsr eac- 
tion  experimentell  nachzumachen,  hat  sich  Stintzing  1883  eine  mässige 
Nervendehnung  an  Warmblütern  ergeben.  Diese  partielle  Eutartungs- 
reaction  kommt  bei  leichten  Fällen  von  neuritischer  Lähmung  einzelner 
Nerven  oder  auch  des  Nervenplexas  ausserordentlich  häufig  vor.  Beispiels- 
weise ist  diese  Form  der  Entartungsreaction  auch  in  einem  Falle  von 
primärer  Ischias  von  Nonne  1887  beschrieben  worden.  Die  Muskeln 
pflegen  dann  von  ihren  motorischen  Punkten  aus  für  die  galvanische  Rei- 
zung wie  in  der  Norm  mit  blitzschneller,  dagegen  bei  directer  Reizung  mit 
pathologisch  träger  Zuckung  anzusprechen.  Auch  ist  dann  nicht  selten  die 
AnSZ  träge,  während  die  KSZ,  wahrscheinlich  als  nervöse,  schnell  abläuft. 

Zwischen  der  schweren  und  der  partiellen  Entartungsreaction  hält 
die  1879  von  E.  Remak  zunächst  bei  chronischen  atrophischen  Spinal- 
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lähmungen  beschriebene,  als  faradische  Eutartungsreaction  bezeich- 
nete Reactionsform  gleichsam  die  Mitte  ein.  Bei  derselben  ist  die  Reac- 
tion  nicht  nur  für  die  galvanische  Reizung  träge,  sondern  auch  für  die 
faradische  directe  und  indirecte  (vom  Nerven  aus).  Ihr  Vorkommen  bei 
Neuritis  wurde  alsbald  von  Kast  1881,  Vierordt  1882,  Erb  1883  be- 
stätigt und  von  Erb  so  gedeutet,  dass  der  Muskel  sich  dabei  in  einem 
solchen  Zustande  der  Ernährungsstörung  befände,  dass  er  sowohl  bei 
directer  als  indirecter  (auch  galvanischer)  Reizung  nur  noch  träge  reagiren 
kann  (partielle  Eutartungsreaction  mit  indirecter  Zuckungsträgheit).  Bald 
darauf  ist  aber  gezeigt  worden,  dass  die  träge  Reaction  bei  directer  fara- 
discher Reizung  auch  vorkommen  kann  bei  aufgehobener  Nervenerregbar- 
keit, zunächst  1885  von  Stintzing  in  einem  Falle  von  chronischer  Polio- 
myelitis, dann  1886  von  E.  Remak  am  M.  biceps  bei  der  Regeneration 
einer  traumatischen  Plexuslähmung  und  im  Extensor  digitorum  communis 
während  der  Heilung  in  drei  Fällen  von  Bleilähmung.  Nachdem  dann 
auch  Stintzing  1886  unter  seinen  vielen  Varietäten  der  Eutartungs- 
reaction auch  diese  bei  rheumatischer  Facialislähmung  bestätigt  hatte,  ist 
1888  von  Martius  die  myographische  Curve  der  faradischen  Eutartungs- 
reaction an  dem  vom  Nerven  aus  nicht  erregbaren  M.  tibialis  anticus  in 
einem  Falle  neuritischer  Peroneuslähmung  nach  Empyem  dargestellt 
worden.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Contractionscurve  langsam  ansteigt 
und  weniger  steil  abfällt  als  die  des  gesunden  Muskels  und  bei  völliger 
Gleichzeitigkeit  des  Einbrechens  der  Reize  der  kranke  Muskel  sich  um 
bemerkbare  Zeit  später  zu  contrahiren  beginnt  als  der  gesunde.  Immer- 
hin hat  die  directe  faradische  Eutartungsreaction  nur  dann  eine  diagno- 
stische Bedeutung  für  eine  myositische  Veränderung,  wenn  gleichzeitig 
galvanische  Eutartungsreaction  nachweisbar  ist,  weil  auch  bei  der  Kälte 
ausgesetzten  Muskeln  und  bei  localer  Asphyxie  der  Extremitäten  träge 
Muskelzuckung  bei  faradischer  Reizung  beobachtet  werden  kann  (Bern- 
hardt, Hitzig). 

Weiter  hat  sich  herausgestellt,  dass  bei  der  schweren  Eutartungs- 
reaction die  Aufhebung  der  directen  faradischen  (faradomusculären)  Re- 
action nicht  immer  so  absolut  ist,  wie  man  früher  angenommen  hatte. 
Nachdem  schon  1868  Erb  gefunden  und  1880  Leegard  bestätigt  hatte, 
dass  auch  bei  schwerer  experimenteller  Lähmung  starke  faradische  Ströme 
(bei  schwingendem  elektromagnetischen  Hammer)  am  blossgelegten  Ka- 
ninchenmuskel schwache,  auf  die  zunächst  unter  der  Elektrode  gelegenen 
Muskelbündel  beschränkte  Contractionen  ergeben,  hat  1888  Dubois  ge- 
zeigt, dass  auch  bei  schwerer  Eutartungsreaction  des  Mensehen  die  fara- 
dische Muskelerregbarkeit  nicht  völlig  verschwindet,  sondern  dass  der 
Muskel  auf  Einzelschläge  kräftiger  Inductiousströme  mit  träger  Zuckung 
reagirt.    Diesen  Befund  hat  1893  E.  Remak  in  einem  Falle  von  schwerer 
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iieuritischer  Facialislähmung  und  1897  Bernhardt  in  einem  Falle  von 
traumatischer  Medianuslähniung  bestätigt.  Ich  habe  1893  auf  Grund 
dieser  Beobachtungen  die  Theorie  entwicltelt,  dass  die  träge  Zuckung 
der  Entartungsreaction  nicht,  wie  früher  angenommen  wurde,  von  der 
grösseren  Dauer  der  galvanischen  Ströme  abhängt,  sondern  darauf  beruht, 
dass  der  Contractionsmechanismus  des  Muskels  durch  seine  histologische  - 
und  chemische  Alteration  derart  verändert  wird,  dass  je  stärker  seine  Ent- 
artung ist,  er  desto  mehr  träge  auf  jede  Form  der  elektrischen  Reizung 
reagirt.  Wenn  neben  schwerer  galvanischer  Entartungsreaction  nicht 
jedesmal  auch  faradische  Entartungsreaction  (bei  schwingendem  Hammer) 
nachweisbar  ist,  so  liegt  dies  daran,  dass,  wie  Dubois  nachgewiesen  hat, 
die  Entartungsreaction  eine  leicht  schon  durch  5 — 15  Schläge  erschöpf- 
bare Reaction  ist  und  eine  grössere  Reizfrequenz,  welche  bei  frei  schwin- 
gendem Hammer  etwa  40 — 50  in  der  Secunde  beträgt,  alsbald  ihr  Zu- 
standekommen verhindert.  Eine  ähnliche  Erschöpfbarkeit  der  Reaction 
hat  auch  Bernhardt  1892  in  dem  seltenen  Falle  traumatischer  Nerven- 
lähmung nachgewiesen,  in  welchem  bei  directer  franklinischer  Reizung 
Zuckungsträgheit  (franklinische  Entartungsreaction)  bestand. 

Wenn  durch  diese  Ergebnisse  also  bestätigt  worden  ist,  dass  die 
Trägheit  der  Zuckung,  welche  das  Kriterium  der  musculären  Entartungs- 
reaction bildet,  von  der  secundären  myositischen  Alteration  des  Muskels 
abhängt,  so  muss  man  andererseits  auch  die  Möglichkeit  zugeben,  dass 
bei  der  indirecten  Zuckungsträgheit  auch  die  Leitung  in  dem  herabgesetzt 
erregbaren  und  jedenfalls  mässig  degenerirten  Nerven  verzögert  sein 
kann.  Dafür  sprechen  die  Experimentalunter suchungen  von  Gloldschei- 
der  (1891),  welcher  vorübergehend  eine  der  indirecten  Zuckungsträg- 
heit analoge  Zuckungscurve  durch  Veränderung  der  Leitungsfähigkeit 
des  Froschnerven  mittelst  Alkoholdampfes  und  Cocain  erzeugte.  Auch 
habe  ich  schon  1886  eine  von  mir  beobachtete  Drucklähmung  des  N. 
ulnaris  erwähnt,  bei  welcher  indirecte  Zuckungsträgheit  bei  Nerven- 
reizung für  beide  Stromarten  schon  am  fünften  Tage  beobachtet  wurde, 
vor  dem  Auftreten  der  directen  Entartungsreaction,  welche  erst  Ende 
der  zweiten  Woche  hinzukam. 

Es  würde  zu  weit  führen,  alle  die  mannigfaltigen  Combinationen 
zu  verfolgen,  zu  welchen  sich  besonders  auch  im  Regenerations- 
stadium der  degenerativen  Neuritis  die  geschilderten  Erregbarkeitsver- 
hältnisse des  Nerven  und  Muskels  ineinander  schieben  können.  Zum 
Theil  hängen  dieselben  auch  von  der  verschiedenen  Schnelligkeit  der 
anatomischen  und  functionellen  Regeneration  ab.  Tritt  dieselbe  erst  sehr 
spät  ein,  so  kann,  wie  ich  dies  nach  schwerer  Entartungsreaction  beson- 
ders bei  Peroneuslähmung  beobachtet  habe,  die  directe  Muskelerregbar- 
keit, entsprechend  der  anzunehmenden  interstitiellen  Sclerose,  schliesslich 
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aufgehoben  sein  und  bleiben  bei  alimälig  wiedergekehrter  Function,  und 
dann  am  Nerven  zuerst  sich  schwache  Eeizbarkeit  auch  mit  indirecter 
Zuckungsträgheit  wieder  einstellen.  Oder  es  werden  nach  der  functio- 
nellen  Restitution,  wie  schon  oben  erwähnt,  zunächst  Spuren  directer 
faradischer  Eeaction  auch  bei  schwingendem  Hammer  entdeckt,  während 
vom  Nerven  aus  die  Reaction  noch  fehlt.  Beiläufig  entspricht  dieser 
Verlauf  den  von  Gessler  1885  mitgetheilten  experimentellen  Befunden, 
dass  nach  Quetschung  des  Nerven  beim  Meerschweinchen  die  elektrische 
Erregbarkeit  des  Muskels  für  beide  Stromesarten  mit  träger  Zuckung 
nach  etwa  drei  Wochen  schon  wieder  zurückkehrt,  bei  gleichzeitiger  Re- 
generation der  motorischen  Endplatten,  sehr  viel  früher  als  die  Nerven- 
erregbarkeit, ^welche  erst  etwa  50  Tage  nach  der  Verletzung  wiederkam. 

Dass  die  elektrische  Nervenerregbarkeit  aber  auch  nach  wiederher- 
gestellter Function  noch  lange  fehlen  kann,  ist  eine  schon  von  Duchenne 
festgestellte  und  von  Erb  experimentell  begründete  Thatsache,  welche 
mit  der  zuerst  fehlenden  Restitution  der  Markscheiden  in  Verbindung  ge- 
bracht wird,  an  welche  die  Reizaufnahmefähigkeit  des  Nerven  geknüpft 
sein  soll  (vgl.  oben  S.  86). 

Wenn  man  als  Leitgrundsatz  für  die  Dignität  der  elektrischen 
Untersuchungsergebnisse  festhält,  dass  die  Nervenerregbarkeit  über  die 
Schwere  der  neuritischen  Degeneration,  die  musculäre  Entartungsreaction 
über  diejenige  des  Muskels  Auskunft  gibt,  und  ferner  im  Auge  behält, 
dass  die  Restitution  der  elektrischen  Erregbarkeit  eine  sehr  viel  lang- 
samere ist  als  diejenige  der  motorischen  Function,  so  gelingt  es  wenig- 
stens für  die  Mononeuritis  in  der  Regel,  aus  dem  elektrischen  Befunde 
die  anatomische  Degeneration  von  Nerv  und  Muskel  und  bei  Berücksich- 
tigung aller  anderen  in  Betracht  kommenden  Momente  auch  einiger- 
massen  die  Prognose  richtig  zu  beurtheilen. 

Für  einzelne  Formen  der  Polyneuritis  und  toxischen  Neuritis  ge- 
stalten sich  aber  die  Erregbarkeitsstörungen  zuweilen  noch  complicirter, 
indem  dieselben  auch  in  nicht  gelähmten  Nervengebieten  oder  an  schein- 
bar gesunden  Muskeln  gefunden  werden.  Hierüber  wird  auf  den  spe- 
ciellen  Theil  verwiesen. 

Die  iieuritisclieii  Sciisibilitätsstöriiiigeii. 

Ebenso  wie  die  anderen  neuritischen  Symptome  lassen  sich  auch 
die  objectiv  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  der  Haut  in  Reiz-  und 
Ausfallserscheinungen  eintheilen,  welche  zuweilen  mit  einander  innig  ver- 
knüpft sind.  Namentlich  bei  der  traumatischen  Neuritis  wird  dies 
nicht  selten  beobachtet.  Es  wurde  bereits  S.  90  besprochen,  dass  gerade 
bei  dieser  mit  den  neuritischen  Schmerzen  im  Verlaufe  des  Nerven  auch 
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in  seinem  Verbreitungsbezirke  nicht  nur  Parästhesien,  sondern  auch, 
quälende  brennende  Empfindungen  (Causalgie)  einhergehen.  Bei  dieser 
wird  nach  Weir  Mitchell  auch  regelmässig  Hyperästhesie,  besonders 
im  Bezirke  der  etwa  vorhandenen  Glanzhaut  (vgl.  unten  S.  133)  gefunden. 
Er  betont  aber  mit  Kecht,  dass  es  sich  dabei  niemals  um  eine  eigent- 
liche Verfeinerung  des  Hautgefühls  handelt,  also  sich  nicht  etwa  eine 
Verkleinerung  der  Weber'scheu  Tastkreise  oder  ein  besonders  scharfes 
Unterscheidungs vermögen  für  Druck-  und  Temperaturunterschiede  nach- 
weisen lassen,  sondern  immer  nur  eine  Hyperalgesie  besteht,  indem 
sonst  nicht  unangenehme  Berührungen,  Temperaturreize  u.  s.  w.  empfind- 
lich und  schmerzhaft  werden.  Da  nach  Grad  und  Goldscheid  er  jeder 
mechanische  Reiz  schon  summirte  Empfindungen  hervorrufen  kann,  so 
ist  ein  besonderer  hyperalgetischer  Zustand  der  summirenden  Zellen 
nach  diesen  Autoren  anzunehmen.  Diese  Hyperalgesie  kann  auch  hinzu- 
treten zu  einer  in  einem  Nervengebiete  durch  die  Nervenverletzung  herab- 
gesetzten Sensibilität.  So  habe  ich  in  einem  Falle  von  traumatischer 
Neuritis,  nach  operativer  Nervenverwundung  des  Plexus  brachialis  über 
der  Clavicula  beim  Ausschälen  eines  Sarcoms,  in  dem  degenerativ  ge- 
lähmten und  schwer  hypästhetischen  üluarisgebiete,  trotz  des  Fortbeste- 
hens der  Hypästhesie  namentlich  auch  für  den  elektrocutanen  Reiz,  eine 
sehr  aulfällige  Hyperalgesie  für  Berührungen  und  Nadelstiche  eintreten 
sehen.  Es  scheint  also  auch  eine  verminderte  Anzahl  wegsamer  sensibler 
Nervenfasern  zu  genügen,  um  bei  Einwirkung  sonst  nicht  schmerzhafter 
mechanischer  Reize  eine  centrale  Hyperalgesie  zu  bewirken  (Anästhesia 
dolorosa). 

Klinische  Erfahrungen  sprechen  dafür,  dass  auch  abgesehen  von  der 
traumatischen  Neuritis  Hyperalgesie  besonders  durch  interstitielle  Neu- 
ritis veranlasst  werden  kann.  Wenigstens  bei  Herpes  zoster,  der  nach 
den  im  pathologisch-anatomischen  Theil,  S.  39,  mitgetheilten  Befunden 
ebensowohl  als  von  Erkrankung  der  Spinalganglien  oder  des  Ganglion 
Gasseri  von  interstitieller  Neuritis  der  das  betreffende  Hautgebiet  inner- 
virenden  Hautnerven  und  sensibler  Antheile  der  Nervenstämme  abhängen 
kann,  lässt  sich  besonders  häufig  schon  im  Entwicklungsstadium,  dann 
auf  der  Höhe  seines  Bestehens  auch  ausserhalb  der  Hauteruption  und 
zuweilen  auch  noch  einige  Zeit  nach  dem  Abtrocknen  Hyperalgesie  er- 
mitteln. Es  ist  mir  dieser  Nachweis  bei  mehrfacher  Untersuchung  von 
Zoster  der  allerverschiedensten  Localisation  ziemlich  regelmässig  gelungen, 
auch  objectiv  durch  die  faradische  Prüfung  mittelst  der  Erb 'sehen  Sen- 
sibilitätselektrode, bei  welcher  mitunter  schon  das  elektrocutane  Allgemein- 
gefühl, besonders  aber  das  Schmerzgefühl  bei  grösserem  Rollenabstand 
auftritt  als  an  symmetrischen  gesunden  Hautstellen.  Diese  Hyperalgesie 
kann  ebenso  wie  übrigens  die  bekannten  prodromalen,  schon  von  Pli- 
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nius  als  Ignis  sacer  bezeichneten  besonders  breunenden  Schmerzen  dem 
Ausbruche  des  Zoster  um  mehrere  Tage  voraufgehen.  Ein  vier  Tage  nach 
dem  Ausbruche  eines  Zoster  frontalis  dexter  zu  meiner  Beobachtung  ge- 
langter intelligenter  Herr  mit  ausgesprochener  Hyperalgesie  der  ent- 
sprechenden Stirn-  und  Scheitelgegend  gab  an,  dass  er  schon  seit  zehn 
Tagen  eine  grosse  Empfindlichkeit  der  rechten  Kopfhälfte  und  ein  solches 
Brennen  der  Stirnhaut  gefühlt  hatte,  dass  er  sie  nicht  berühren  und  sich 
nur  nothdürftig  kämmen  konnte. 

Seltener  wird  auch  sonst  in  Fällen  von  acuter  Perineuritis  cutane  Hyper- 
algesie gefunden.  Im  speciellen  Theile  wird  noch  zu  besprechen  sein,  dass 
auch  bei  gewissen  Formen  besonders  von  toxischer  Polyneuritis  (Alkohol, 
Arsenik)  Hyperalgesie  neben  herabgesetzter  Sensibilität  bestehen  kann. 

Wenn  durch  die  neuritische  Degeneration  eine  Leitungsunterbrechung 
der  sensiblen  Nerven  eingetreten  ist,  darf  eine  entsprechende  Einbusse 
des  Hautgefühles  (Hypästhesie)  erwartet  werden.  Namentlich  in  Fällen 
ohne  nachweisbare  motorische  Lähmung,  wo  die  Diagnose  zwischen  einer 
Neuralgie  oder  einer  sensiblen  Perineuritis  schwankt,  ist  der  Nachweis 
einer  objectiven  Sensibilitätsstörung  in  dem  Grebiete  der  peripherischen 
Parästhesie  von  grosser  diagnostischer  Bedeutung.  Da  der  Kranke  aber 
mfehr  von  seinen  Schmerzen  und  Empfindungen  belästigt  wird  als  von 
der  meist  nur  geringen  Schädigung  an  Tast-,  Druck-,  Temperatur-  und 
Schmerzgefühl,  so  gelangen  derartige  Störungen  häufig  erst  durch  die 
ärzthche  Untersuchung  zu  seiner  Kenntniss.  Es  versteht  sich  von  selbst, 
dass  die  Schwere  der  Sensibilitätsstörung  auch  davon  abhängen  wird,  wie 
viele  sensible  Nerven  der  afficirte  Nervenstamm  überhaupt  enthält.  Da 
im  Bereiche  des  sensiblen  Trigeminus  sonst  eine  primäre  (nicht  fort- 
geleitete) Neuritis  kaum  vorkommt  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  I,  S.  143), 
so  mag  erwähnt  werden,  dass  ich  nach  abgelaufenem  Zoster  frontalis  und 
ophthalmicus  in  einem  Falle  jahrelang  neben  den  Beschwerden  einer 
Supraorbitalneuralgie  eine  ausgesprochene  Hypästhesie  der  Supraorbital- 
region  beobachtet  habe. 

Ein  anderes  Beispiel  einer  rein  sensiblen  Mononeuritis  ist,  soweit 
sie  nicht  traumatisch  entstanden  ist,  die  von  Bernhardt  1895  beschrie- 
bene Hypästhesie  im  Bereiche  des  N.  cutaneus  femoris  externus, 
welche  bereits  eine  grosse  Literatur  aufzuweisen  hat  (vgl.  Bernhardt, 
a.  a.  0.  I,  S.  405,  und  II,  S.  345  ff'.). 

In  einem  schon  1881  von  mir  beobachteten  Falle  dieser  Art  war  diese  Affec- 
tion  bei  einem  35jährigen  Manne  zwei  Jahre  zuvor  unter  Gefühl  des  Brennens  an 
der  Aussenseite  des  Oberschenkels  plötzlich  während  des  Krankenlagers  an  einer 
Pneumonie  aufgetreten. 

Ist  ein  wesentlich  motorischer  Nerv  erkrankt,  so  treten  die  Sensi- 
bilitätsstörungen wesentlich  zurück.    So  werden  bei  neuritischer  Fa- 
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cialislähoiung,  abgesehen  von  der  Chordainnervation  der  Zunge,  Haut- 
sensibilitätsstörungen in  der  Regel  vermisst.  Jedoch  hat  v.  Frankl- 
Hochwart  vorübergehende  leichte  Sensibilitätsstörung  in  der  Hälfte  von 
20  Fällen  beobachtet,  und  hat  sie  Lichtenberg  noch  bei  einer  seit 
10  Monaten  bestehenden  Gesichtslähmung  entdeckt,  ohne  dass  der  Patient 
etwas  davon  wusste.  Auch  J.  Ho  ff  mann  sah  bei  doppelseitiger  Facialis- 
lähmung  einmal  Sensibilitätsstörung  in  beiden  Gesichtshälfteu.  Ich  habe 
dagegen  unter  200  Fällen  von  peripherischer  Faciahslähmung  nur  ganz 
ausnahmsweise  eine  deutliche  Sensibilitätsstörung  nachweisen  können, 
wenn  die  Betheiligung  des  Trigeminus  ersichtlich  war,  z.  B.  in  einem 
Falle  von  Carcinom  des  Oberkiefers,  in  einigen  Fällen  von  complicirendem 
Zoster,  oder  wenn,  was  nicht  allzu  selten  ist,  neben  oder  auf  Grund  der 
Facialislähmung  eine  hysterische  Hemihypästhesie  bestand. 

Für  die  Betheiligung  der  Sensibilität  an  der  Neuritis  gemischter 
Nervenstämme  bieten  diejenigen  ein  besonderes  Interesse,  welche  ihre 
motorischen  und  sensiblen  Nervenäste  in  verschiedene  Gliedabschnitte  aus- 
senden. Ebenso  wie  in  einem  1896  von  mir  vorgestellten  Falle  von  neu- 
ritischer  Lähmung  des  N.  muscnlocutaneus  erst  durch  die  Untersuchung 
eine  wohl  charakterisirte  Sensibilitätsstörung  an  der  radialen  Hälfte  der 
Volarseite  des  Vorderarmes  bis  zur  Handwurzel  als  Unempfindlichkeit  für 
Nadelstiche  u.  s.  w.  nachgewiesen  wurde,  fand  ich  auch  bei  neuritischer 
Cruralislähmung  Hypästhesie  im  Gebiete  des  N.  saphenus  major,  nament- 
lich am  inneren  Fussknöcliel.  Unter  andauernden  Schmerzen  bestehende 
Anästhesie  dieses  Nerven  allein  beschrieb  Ballet  1896  als  Beispiel  einer 
Mononeuritis.  Die  vorher  genannte  Sensibilitätsstörung  der  sensiblen  Ver- 
breitung des  Muscnlocutaneus  am  Vorderarme  trat  übrigens  auch  ohne 
Miterkrankung  des  motorischen  Astes  für  den  M.  biceps  u.  s.  w.  bei  einem 
meiner  Patienten  auf,  welche  14  Tage  lang  nur  die  Symptome  einer 
Cervicobrachialneuralgie  mit  Druckempfindlichkeit  des  Plexus  dargeboten 
hatte.  Sonst  habe  ich  bei  Brachialneuritis  neben  der  schon  früher  S.  91 
erwähnten  Parästhesie  namentlich  des  Medianusgebietes  häufiger  in  diesem 
auch  leichte  objective  Sensibilitätsstörungen  nachweisen  können. 

Bei  degenerativer  Neuritis  der  Hauptnervenstämme  des  Armes, 
welche  ihre  sensiblen  Aeste  in  dieselben  Gliedabschnitte  entlassen  wie 
ihre  motorischen,  treten  nun  die  objectiven  Sensibilitätsstörungen  sehr 
häufig  ganz  auffällig  zurück.  Bs  kann  nicht  Wunder  nehmen,  dass  es 
sich  so  verhält  bei  einer  mitunter  doch  recht  chronisch  sich  entwickelnden 
Leitungsunterbrechung  der  sensiblen  Nerven,  da  dasselbe  Verhältniss  nach 
Durchschneidung  der  Nervenstämme  seit  Langem  bekannt  ist. 

Wenn  es  auch  viel  zu  weit  führen  würde,  die  zahlreichen  chirurgischen  Er- 
fahi'ungen  dieser  Art  auch  nur  cursorisch  zu  besprechen,  so  muss  doch  an  dieser 
Stelle  an  die  1869  von  Arloiug  und  Tripier  veröffentlichten  und  1876  ergänzten 
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Tbierversiiche  erinnert  werden,  nach  welchen  nach  der  Durchschneidung  des  Ra- 
dialis, des  Medianus  und  Ulnaris  in  verschiedener  Höhe  vom  unteren  Drittel  des 
Oberarmes  bis  herab  zum  Handgelenk  beim  Hunde  keine  einzige  Zehe  vollständige 
Anästhesie  zeigte  und  bei  der  Katze  sich  nur  nach  Durchschneidung  des  Ulnaris 
die  fijnfte  Zehe,  welche  allein  von  dem  letzteren  inuervirt  wird,  als  gefühllos 
nachweisen  liess.  Die  Durchschneidung  des  Radialis  modificirt  bei  den  Thieren 
kaum  die  Sensibilität  der  Dorsalfläche  der  Zehen,  die  des  Medianus  veranlasst 
leichte  Anästhesie  des  inneren  Randes  der  zweiten  und  die  des  Ulnaris  (beim 
Hunde)  ruft  völlige  Anästhesie  blos  des  äusseren  Randes  der  fünften  Zehe  hervor. 
Die  mehrfach  combinirten  Durchschneidungsversuche,  auch  der  Coliateraleu  der 
einzelnen  Zehen  beweisen,  dass  der  Erfolg  der  Durchschneidung  eines  Nerven- 
stammes bezüglich  der  Sensibilität  der  Zehen  davon  abhängt,  wie  viel  Collateral- 
äste  die  letztere  von  diesem  Stamme  enthält.  Daher  bewirkt  Durchschneidung  des 
Ulnarisstammes  zwar  bei  der  Katze  Anästhesie  der  fünften  Zehe,  weil  hier  sänimt- 
liche  Collateralen  vom  Ulnaris  stammen,  dagegen  beim  Hunde  nur  unvollständige 
Anästhesie,  weil  hier  nur  drei  Zweige  vom  Ulnaris  kommen.  Diese  verschwindet  in 
kürzerer  Zeit,  während  bei  der  Katze  die  Anästhesie  definitiv  bestehen  bleibt. 

Auf  Grund  dieser  Versuche  und  der  chirurgischen  Erfahrungen 
wurde  1873  von  Letievant  eine  Theorie  der  vicariirenden  Sensibi- 
lität entwickelt  und  1874  von  E.  Remak  aufgenommen.  In  einer  kri- 
tischen Arbeit  hat  1884  E.  Jacobi  diese  Theorie  zwar  verworfen,  aber 
eine  praktisch  auf  dasselbe  herauskommende  neue  Theorie  der  Colla- 
teralinnervation  der  Haut  begründet,  nach  welcher  durch  zahlreiche 
schlingenförmige  peripherische  Anastomosen  die  sensible  Hautinnervation 
von  vornherein  von  mehreren  Nervenstämmen  versehen  wird.  Diese  An- 
schauung ist  in  anatomischer  Beziehung  einigermassen  wenigstens  für  den 
Handrücken  bestätigt  worden.  Untersuchungen  von  J.  Brooks,  E.  Hedou, 
E.  Zander  haben  gezeigt,  dass  die  Innervation  des  Handrückens  Ab- 
weichungen von  dem  üblichen  Schema  der  anatomischen  Handbücher 
öfter  erkennen  lässt.  Zander  fasst  seine  Ergebnisse  zunächst  über  die 
Fingerversorgung  dahin  zusammen,  dass  die  dorsalen  Fingerseitennerven 
den  Nagel  nicht  nur  am  Daumen,  sondern  stets  auch  am  Kleinfinger 
erreichen,  und  dass  zwischen  den  dorsalen  und  volaren  Fingernerven  ein 
Austausch  von  Fasern  stattfindet,  so  dass,  wenn  die  dorsalen  Nerven 
nicht  den  Nagel  erreichen,  die  volaren  Nerven  sie  vertreten.  Am  Hand- 
rücken sind  aber  die  Ausbreitungsbezirke  nicht  scharf  geschieden,  sondern 
überkreuzen  sich  in  einem  mehr  oder  minder  grossen  Bezirk,  theils  ohne 
makroskopisch  darstellbare  Anastomosen  einzugehen,  theils  unter  Lieferung 
von  Verbindungszweigen.  Mehrfach  konnte  constatirt  werden,  dass  die 
Haut  des  Handrückens  vom  Eadialrande  bis  zum  Ulnarrande  von  beiden 
Nerven  versorgt  wird.  Auch  ein  anatomisches  Uebergreifen  des  Musculo- 
cutaneus  auf  die  Eadialseite  des  Handrückens  wurde  beobachtet. 


Es  werden  durch  diese  physiologischen  und  anatomischen  Ergeb- 
nisse die  klinischen  Erfahrungen  ausreichend  erklärt,  besonders  auch, 
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dass,  wie  unter  Anderen  auch  icli  selbst  schon  1874  mit  einem  Beispiel 
belegt  habe,  nach  völliger  ungeheilter  Durchschneidung  des  N.  radialis 
die  Sensibilitätsstörung  auch  bei  genauester  Untersuchung  gänzlich  fehlen 
kann.  Nach  Durchschneidung  des  Medianus  gestalten  sich  die  Sensibili- 
tätsverhältnisse häufig  anders,  als  man  sie  nach  diesen  Untersuchungen 
erwarten  sollte,  indem  die  Störung  hier  besonders  hochgradig  sein  kann 
(vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  I,  S.  339).  Nach  Ulnarisdurchschneidung  ist 
jedenfalls  der  Kleinfinger  gefühllos.  So  weit  aber  nicht  Nervenverwundung, 
sondern  degenerative  Neuritis  aus  äusseren  oder  inneren  Ursachen  in  Be- 
tracht kommt,  sind  in  der  That  die  objectiven  Sensibilitätsstörungen  bei 
Erkrankung  eines  der  drei  grossen  Armnervenstämme  häufig  recht  gering- 
fügig. Für  die  ärztliche  Untersuchung  sind  sie  meist  stärker  bei  Ulnaris- 
neüritis,  und  zwar  besonders  am  Aussenrande  des  Kleinfingerballens  und 
am  Kleinfinger,  weniger  stark  bei  Medianusneuritis,  bei  welcher  der  Zeige- 
finger am  meisten  zu  leiden  pflegt.  Praktisch  macht  aber  die  Medianus- 
hypästhesie  grössere  Beschwerden,  wenn  durch  dieselbe  das  Palpirungs- 
vermögen  der  ersten  Finger  gelitten  hat.  Aber  auch  dieses  habe  ich  in 
vielen  Fällen  von  Medianusneuritis  wesentlich  ungestört  gefunden.  Dann 
kann  aber  dennoch  die  methodische  Untersuchung  eine  leichte  Hypalgesie 
und  mitunter  auch  Herabsetzung  der  Temperaturempfindung  feststellen, 
während  das  Gefühl  für  leichte  Berührungen  zwar  erhalten,  aber  das 
Localisationsvermögen  vermindert  sein  kann.  Bei  schwerer  Störung  des- 
selben werden  Berührungen  nicht  selten  an  eine  höhere  Stelle  projicirt. 
Es  leidet  damit  aber  auch  das  stereognostische  Gefühl,  so  die  Fähigkeit, 
kleine  Gegenstände,  z.  B.  Geldstücke,  richtig  zu  erkennen.  Nur  selten 
nimmt  die  Sensibilitätsstörung  den  ganzen  von  dem  betreifenden  Nerven 
versorgten  Hautbezirk  ein. 

Bs  ist  übrigens  möglich,  dass  die  Intensität  der  Sensibilitätsstörung 
auch  etwas  durch  die  ätiologischen  Momente  der  Neuritis  beeinflusst  wird. 
Wenigstens  ist  es  mir  bei  der  Sichtung  eines  eigenen  Materiales  von 
35  Fällen  von  degenerativer  (amyotrophischer)  Medianusneuritis  der  ver- 
schiedensten Aetiologie  aufgefallen,  dass  die  relativ  erheblichste  und  aus- 
gedehnteste Sensibilitätsstörung  bei  einigen  Formen  von  professioneller 
Mononeuritis  beobachtet  wurde,  so  z.  B.  bei  einer  Cigarrenwickelmacherin, 
welche  schon  acht  Jahre  zuvor  taubes  Gefühl  des  Mittelfingers  neben 
ihren  Beschäftigungsschmerzen  gehabt  hatte,  bevor  die  degenerative  Me- 
dianusparese  sie  arbeitsunfähig  machte.  In  diesem  Falle,  in  welchem  auch 
die  Dorsalseite  der  Endphalangen  an  der  Sensibilitätsstörung  betheiligt 
war,  war  die  Anästhesie  sehr  hartnäckig.  Bei  einem  70jährigen  Arbeiter, 
welcher  seit  40  Jahren  Zinkgüsse  feilte,  bestand  rechts  neben  neuri- 
tischer  Muskelatrophie  des  Daumenballens  eine  sehr  erhebliche  Hypästhesie 
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des  gesaramteii  Medianusgebietes  der  Hand,  auch,  an  der  Rückseite  der 
Endphalange  der  drei  ersten  Finger,  links  fast  nur  Hypästhesie  bei  gering- 
fügigen motorisclien  Störungen.  Besonders  schwer  waren  auch  die  Sen- 
sibilitätsstörungen in  dem  schon  S.  95  erwähnten  Falle  von  Melkerkrampf, 
wo  sie  auch  die  radiale  Hälfte  des  Handrückens  betrafen,  so  dass  eine 
Miterkrankung  des  Radialis  superficialis  angenommen  werden  musste. 
Es  wäre  also  daran  zu  denken,  dass  die  Hantirung  mit  bestimmten 
feuchten  oder  irgendwie  toxisch  wirkenden  Substanzen  besonders  za  Haut- 
anästhesie führen  könnte.  Gegen  letztere  Annahme  spricht  aber,  dass  bei 
Bleilähmung  keine  Sensibilitätsstörung  besteht. 

In  der  Regel  leiden  bei  Mononeuritis  alle  Qualitäten  des  Haut- 
gefühles, so  dass  eine  partielle  Empfindungslähmung  im  engeren 
Sinne  als  neuritisches  Symptom  nur  äusserst  selten  vorkommt  (vgl.  unten). 
Es  kann  aber  gelegentlich  die  Temperatur-  und  Schmerzempfindung 
mehr  alterirt  sein  als  die  Berührungs-  und  Druckempfindung.  Sind 
grössere  Bezirke  in  Folge  von  Mononeuritis  in  ihrer  Sensibilität  geschä- 
digt, so  gestaltet  sich  in  der  Regel  die  Störung  so,  dass,  wie  Guinon 
und  Parmentier  für  die  neuritischen  Sensibilitätsstörungen  der  verschie- 
denen Aeste  des  Ischiadicus  ausgeführt  und  abgebildet  haben,  der  Bezirk 
der  Analgesie  und  Thermoanästhesie  erheblich  grösser  ist  als  der  in  ihm 
gelegene,  in  welchem  zugleich  das  Berührungsgefühl  völlig  geschwunden 
ist.  Es  ergiebt  sich  schon  daraus,  dass  in  einem  Bezirke  geringerer  Sen- 
sibilitätsstörung Schmerz-  und  Temperaturempfindung  mehr  gestört  er- 
scheinen werden  als  die  anscheinend  intacte  Berühruugsempfindung. 

Die  Frage  der  partiellen  Empfindungslähmung  kommt  besonders  für 
die  Dilferentialdiagnose  der  Neuritis  in  Betracht  gegenüber  der  syringo- 
myelitiscben  Sensibilitätsstörung.  Nach  meiner  eigenen,  seit  meinem  ersten 
1884  von  mir  veröffentlichten  Falle  von  Syringomyelie  wesentlich  ver- 
mehrten Erfahrung  war  die  Unterscheidung  in  der  Regel  dadurch  eine 
einfache,  dass  die  neuritische  Sensibilitätsstörung  verhältnissmässig  viel 
kleinere  Hautbezirke  eigentlich  nur  in  der  distalen  Verbreitung  eines  oder 
bei  polyneuritischer  Erkrankung  mehrerer  Nerven  betrifft,  dagegen  die 
Thermoanästhesie  der  Syringomyelie  jedenfalls  in  sehr  viel  grösserer  Aus- 
breitung bis  zum  Oberarme  oder  bis  zum  Halse  aufwärts  vorhanden  zu 
sein  pflegt.  In  einer  neueren  gründlichen  Arbeit  hat  M.  Laehr  den  Nach- 
weis zu  führen  gesucht,  dass  die  am  Rumpfe  westenförmige,  an  den 
Extremitäten  streifenförmige  Ausbreitung  der  syringomyelitischen  partiellen 
Empfindungslähmung  dieselbe  ist  wie  diejenige  localisirter  Anästhesien  nach. 
Zerstörung  bestimmter  Rückenmarkssegmente  und  Wurzeln.  Sollte  sich 
dies  bestätigen,  so  würde  zugleich  für  den  Fall,  dass  sich  bei  anscheinend 
neuritischer  Muskelatrophie  eine  auffällig  verbreitete  Sensibilitätsstörung 
findet,  die  Dilferentialdiagnose  gewonnen  sein  gegenüber  der  meist  glied- 
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weisen  Abgrenzung  einer  gelegentlicli  superponirten  hysterischeu  An- 
ästhesie. 

Unter  den  von  La  ehr  zusammengestellten  seltenen  Fällen,  in  welchen 
auch  bei  peripherischen  Nervenaffectionen  dissociirte  Empfindungsstörungen 
beobachtet  wurden,  finden  sich  nur  zwei  von  Pick  und  J.  B.  Charcot, 
in  welchen  diese  wie  bei  den  syringomyelitischen  nur  die  Temperatur-  und 
Schmerzempfindung  betraf.  Namentlich  aber  in  dem  Charcot 'sehen  Falle 
war  die  Störung  streng  auf  das  Ulnarisgebiet  localisirt.  Es  handelte  sich 
um  eine  Incarceration  des  ülnaris  über  dem  Handgelenke  durch  altes 
Narbengewebe.  Als  der  Nerv  aus  demselben  operativ  gelöst  war,  kehrte 
die  Empfindung  zuerst  für  Kälte,  dann  für  Schmerz,  schliesslich  für 
Wärme  in  wenigen  Tagen  zurück. 

Im  specielien  Theile  wird  gezeigt  werden,  dass  auch  die  Poly- 
neuritis im  Wesentlichen  sowohl  in  Bezug  auf  die  Art  als  die  Ver- 
breitung der  Sensibilitätsstörung  besonders  auf  die  distalen  Theile  der 
Extremitäten  der  vorher  gegebenen  Darstellung  entspricht.  Es  kann  aber 
nicht  umgangen  werden,  zu  erwähnen,  dass  es  eine  Form  der  Neuritis 
und  Polyneuritis  gibt,  welche  ein  ganz  abweichendes  Verhalten  der  Sen- 
sibilität darbietet,  nämlich  die  lepröse  Neuritis.  Bei  der  Lepra  anaesthe- 
tica  oder  Lepra  nervorum  pflegen  die  Anästhesien  sich  nicht  auf  die 
Extremitätenenden  oder  überhaupt  auf  bestimmte  Nervenstämme  zu  be- 
schränken, sondern  in  sehr  unregelmässiger,  mitunter  auch  fleckenförmiger 
Ausdehnung  grössere  Theile  der  Körperoberfläche  mit  oder  auch  ohne 
Hautveränderungen  zu  betreffen.  Während  noch  1888  F.  Schnitze 
hervorhob,  dass  bei  Lepra  eine  deutliche  partielle  Empfindungslähmung 
nicht  vorkommt,  sondern  gewöhnlich  die  Berührungsempfindung,  das 
Schmerzgefühl  und  der  Temperatursinn  mehr  gleichmässig  an  den  ver- 
schiedenen Hautbezirken  herabgesetzt  wären,  hat  schon  1892  H.  Schle- 
singer nachgewiesen,  dass  sich  dieser  Satz  nicht  völlig  aufrecht  erhalten 
Hess.  Er  fand,  wie  schon  vorher  unter  Anderen  v.  Sass,  Babinski, 
Thibierge,  bei  sehr  unregelmässiger  Verbreitung  der  Sensibilitätsstörungen 
eine  ganz  regellose  Betheiligung  der  verschiedensten  Empfindungsquali- 
täten. Unter  denselben  kam  auch  partielle  Empfindungslähmung  für 
Schmerz  und  Temperatur  mitunter  in  sehr  beträchtlicher  Ausdehnung  über 
einen  grossen  Theil  der  Hautoberfläche  der  Extremitäten  vor.  Es  hat 
diese  Frage  dadurch  eine  hohe  praktische  Bedeutung  gewonnen,  dass  nach 
dem  Vorgange  von  Zambaco-Pascha  (1892)  neuerdings  die  Vortäuschung 
einer  Syringomyelie  durch  Lepra  anaesthetica  vielfach  behauptet  worden 
ist  (vgl.  V.  Leyden-Goldscheider,  Krankheiten  des  Rückenmarkes,  in 
diesem  Handbuche,  X,  S.  663). 

Obgleich  die  Verlangsamung  der  Hautempfindung  bei  Mono- 
neuritis eine  jedenfalls  äusserst  seltene  Erscheinung  ist,  haben  wir  die- 
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selbe  wegen  ihres  häufigeren  Vorkommens  bei  der  Polyneuritis  unter  den 
neuritischen  Sensibilitätsstörungen  zu  berücksichtigen. 

Lange  Zeit  hat  die  schon  von  Cruveilhier  bei  Tabes  beobachtete 
Verspätung  der  Empfindung  als  nur  bei  Eückenmarkserkrankung  vor- 
kommend gegolten.  Als  1874  E.  Eemak  darauf  aufmerksam  machte, 
dass  immer  nur  der  Schmerz  verspätet  empfunden  wird,  und  an 
dem  beschriebenen  Falle  von  Tabes,  in  welchem  bei  Nadelstiehen  der 
Fusssohle  der  prompten  Berührungsempfindung  erst  nach  einer  Pause 
von  3 — 4  Secunden  der  Schmerz  nachfolgte,  diese  Doppelempfindung  als 
„zeitliche  Incongruenz  der  Berührungs-  und  Schmerzempfindung"  analy- 
sirte,  glaubte  er  die  letztere  auf  eine  Veränderung  der  hinteren  grauen 
Substanz  des  Kückenmarkes  zurückführen  zu  sollen,  da  Schiff  bei  ex- 
perimenteller Einengung  dieser  Verlangsamung  der  Schmerzempfinduug 
beobachtet  hatte.  Seitdem  sind  nun  einige  Beobachtungen  beigebracht 
worden,  dass  auch  bei  sicher  peripherischer  Nervenerkrankung  Verspä- 
tung der  Schmerzempfindung  vorkommt. 

Zuerst  hat  H.  Kraus sold  1878  und  später  vier  einschlägige  Be- 
obachtungen nach  Nervenverwundung  und  Nervennaht  mitgetheilt. 

Im  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  Hiebverletzung  des  N.  ulnaris,  mit 
Nervennaht  behandelt,  bei  welcher  am  dritten  Tage  nach  der  Verletzung  die  Kück- 
kehr  der  Empfindung  mit  prompter  Leitung  beobachtet  wurde,  während  zugleich 
die  Schmerzempflndung  um  6 — 8  Secunden  verlangsamt  war.  Diese  Verhmg- 
samung  verschwand  erst  nach  einigen  Wochen.  Der  zweite  Fall  betraf  eine  Ver- 
letzung der  Nn.  medianus  und  ulnaris  am  Ellenbogen ;  es  bestand  vier  Monate 
nach  der  Verletzung  um  3 — 4  Secunden  verlangsamte  Schmerzempfindung  bei  iu- 
tacter  Tastempfindung  an  einzelnen  Stellen  des  ulnaren  Theiles  des  Handrückens. 
Im  dritten  Falle  bestand  eine  beiderseitige  mehr  oder  weniger  complete  Durch- 
schneidung sämmtlicher  Nervenstämme  oberhalb  des  Handgelenkes.  40  Stunden 
nachher  nach  paraneurotischer  Naht  waren  tiefe  Nadelstiche  mit  einer  Verlang- 
samung von  6 — 8  Secunden  schmerzhaft.  In  einem  vierten  Falle^,  in  welchem  nach 
einer  traumatischen  Durchtrennung  des  N.  medianus  die  paraneurotische  Naht  ge- 
macht wurde,  wurde  nach  4 — 5  Tagen  für  Nadelstiche  eine  um  5 — 6  Secunden 
verspätete  Schmerzempfindung  festgestellt. 

Es  wurde  also  in  allen  diesen  Fällen  während  der  Regeneration  er- 
hebliche Verspätung  der  Schmerzempfindung  beobachtet,  zum  Theil  erst 
so  kurze  Zeit  nach  der  Verletzung,  dass  man  an  eine  durch  CoUateral- 
innervation  (vgl.  oben)  vermittelte  Empfindung  denken  konnte. 

Bei  einer  durch  Schulterluxation  entstandenen  schweren  atrophischen 
Lähmung  der  Nn.  axillaris,  medianus  und  ulnaris  hat  dann  Erb,  wie  er 
1883  mittheüte,  zwei  Monate  nach  der  Verletzung  exquisite  Verlang- 
samung der  Schmerzempfindung  im  ganzen  Bereich  der  herabgesetzten 
Sensibilität  am  Vorderarm,  am  Hypothenar  und  au  den  Fingern,  besonders 
im  ülnarisgebiete  in  ungleichmässiger  Verth  eilung  beobachtet.  Von  Erb 
wurde  auf  die  Analogie  mit  der  von  Lüderitz  experimentell  nach  all- 
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mäliger  ümsclinürimg  peripherisclier  Nerven  gefundenen  Erscheinung  hin- 
gewiesen, dass  die  den  peripherischen  Eeizen  entsprechende  Schmerz- 
äusserung  erst  1 — 1^2  Secunden  später  erfolgte,  was  von  Letzterem  als 
eine  Verlangsamung  der  Leitung  an  der  Druckstelle  gedeutet  wurde.  Mit 
dieser  Auffassung  liess  sich  sehr  wohl  eine  ebenfalls  1883  von  C.  West- 
phal  mitgetheilte  Beobachtung  an  einer  schweren  atrophischen  Stran- 
gulationslähmung der  Armnervenstämme  (durch  Fesselung  des  Ober- 
armes) vereinigen,  dass  während  des  Ablaufes  der  Lähmungserscheinun- 
gen wiederholt  und  mit  voller  Sicherheit  die  Schmerzemptindung  an  der 
Hand  und  den  Fingern  um  1 — 1^2  Secunden  verlangsamt  war. 

In  einem  Falle  von  Thrombose  der  Arteria  poplitea  sinistra  mit 
consecutiver  partieller  Gangrän  der  grossen  und  zweiten  Zehe  constatirte 
1890  V.  Leyden  nach  dem  Rückgang  der  durch  die  Circulationsstörung 
veranlassten  Verfärbung  des  Unterschenkels  an  diesem  eine  Verspätung 
der  Schmerzempfindung.  Diese  Erscheinung  wurde  dann  von  Gold- 
scheid er  verfolgt.  Nachdem  anfänglich  die  mittelst  Schätzung  nach  der 
Uhr  ausgeführte  Messung  ergeben  hatte,  dass  der  Schmerz  ungefähr 
2 — 2-5  Secunden  nach  dem  Reiz  und  der  Berührungsempfindung  auftrat, 
wurde  später  durch  Untersuchung  mittelst  des  Polygraphen  festgestellt, 
dass  im  Durchschnitt  nach  1*2  Secunden  auf  Schmerz  reagirt  wurde. 
Allmälig  schränkte  sich  der  Bezirk,  in  welchem  das  Phänomen  ausge- 
prägt war,  nach  der  grossen  und  zweiten  Zehe  ein,  so  dass  dasselbe  in 
engster  Weise  an  den  localen  Process  geknüpft  erschien.  Vier  Monate 
nach  Eintritt  der  Thrombose  war  es  nicht  mehr  vorhanden.  Goldschei- 
der  machte  die  Verspätung  der  Schmerzempfindung  von  einer  Neuritis 
parenchymatosa  et  interstitialis  der  Hautnerveu  in  der  Nachbarschaft 
des  Gangrän  abhängig,  welche  er  auf  Grund  anatomischer  Befunde  von 
Dejerine  bei  Decubitus  und  von  Mannkopf  bei  ischämischer  Lähmung 
annehmen  zu  dürfen  glaubte.  Nach  seinen  anderweitigen  im  Verein  mit 
Gad  gemachten  experimentellen  Untersuchungen  nahm  Golds cheider 
an,  dass  die  auch  physiologisch  eintretende  secundäre  Schmerzempfindung 
nach  mechanischem  Reiz  durch  die  Veränderung  der  peripheren  Leitungs- 
bahnen so  beeinflusst  werden  kann,  dass  das  Resultat  der  Summations- 
vorgänge  ein  anderes  ist  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Man  er- 
kennt leicht,  dass  diese  Erklärung  auch  für  die  nach  Nervenverwundung 
und  bei  schwerer  Luxations-  und  Strangulationslähmung  beobachtete 
Verspätung  der  Schmerzempfindung  zutreffen  kann.  Immerhin  ist  auf- 
fällig, dass  diese  letzteren  Beobachtungen  nur  Fälle  betrafen,  in  denen 
mehrere  Nervenstämme  schwer  gelitten  hatten,  wo  es  also  wahrscheinlich 
ist,  dass  die  etwaige  CoUateralinnervation  besonders  stark  erschwert  war. 

Soviel  geht  aber  aus  den  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  her- 
vor, dass  die  Verspätung  der  Schmerzempfindung  auf  Grund  einer  fort- 
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geleiteten  oder  idiopathischen  Mononeuritis  noch  nicht  beschrieben  zu  sein 
scheint,  und  immer  besondere  Bedingungen  (Durchschneidung  eines  oder 
mehrerer  Nervenstämme,  schwere  Leitungshemmung  mehrerer  Nerven- 
stämme, ausgiebige  Degeneration  peripherischer  Hautnerven)  vorliegen 
müssen,  damit  sie  zu  Stande  kommt.  Uebrigens  war  aber,  abgesehen 
von  den  Fällen  nach  Nervenverwundung,  die  Verspätung  in  diesen  Fällen 
niemals  eine  so  erhebliche,  als  sie  bei  Tabes  beobachtet  wird.  Dass  es 
sich  bei  Polyneuritis  anders  verhalten  kann,  wird  im  speciellen  Theile 
dargelegt  werden. 

Störungen  der  Sensibilität  der  tiefer  liegenden  Theile,  insbesondere 
des  Lagegefühles  und  der  Bewegungsempfindung  der  Gelenke,  welche 
z.  B.  am  Kleinfinger  nach  Ulnarisdurchschneidung  leicht  beobachtet 
werden  können,  sind  bei  Mononeuritis  nicht  besonders  gewürdigt  worden. 
Dass  sie  bei  der  Polyneuritis  vielfach  vorkommen  und  hier  auch  in  der 
Pathogenese  der  Ataxie  eine  Rolle  spielen,  wird  später  erörtert  werden. 

Die  Haiitreflexe  und  Sehiieiiphäiiomene  bei  Neuritis. 

Es  ist  kein  besonderer  Werth  darauf  gelegt  worden,  dass  mit  der 
bei  Neuritis  zuweilen  vorkommenden  Hyperalgesie  (vgl.  oben  S.  110)  eine 
Steigerung  der  Hautreflexe  einhergehen  kann,  natürlich  aber  nur  in 
Nervenmuskelgebieten,  deren  Motilität  erhalten  ist.  Dass  in  den  ge- 
lähmten Muskeln  die  Eeflexerregbarkeit  aufgehoben  ist,  versteht  sich 
von  selbst. 

Viel  grösseres  Interesse  beansprucht  das  Verhalten  der  Sehnen- 
phänomene, in  Bezug  auf  welche  häufiger  Ausfalls-,  nur  seltener  Reizungs- 
erscheinungen bei  Neuritis  beobachtet  werden.  Gleich,  ob  man  die  Sehnen- 
phänomene als  Sehnenreflexe  auflfasst  oder  mit  C.  Westphal  annimmt, 
dass  ein  reflectorisch  unterhaltener  Tonus  der  Muskeln  und  Sehnen  die 
Voraussetzung  bildet,  dass  auf  Percussion  oder  Dehnung  der  Sehne  Con- 
traction  des  Muskels  eintritt,  so  ist  jedenfalls  die  Integrität  des  Reflex- 
bogens Vorbedingung  ihres  Zustandekommens.  Es  geht  schon  aus  dieser 
Betrachtung  hervor,  dass  bei  Neuritis  nur  die  Sehnenphänomene  solcher 
Muskeln  erhalten  oder  gesteigert  sein  können,  deren  motorische  und  sen- 
sible Innervation  eine  schwere  Leitungsunterbrechung  noch  nicht  erlitten 
hat.  Dass  aber  unter  dieser  Bedingung  überhaupt  auf  Grund  periphe- 
rischer Eeizmomente  abnorme  Contractionszustände  z.  B.  der  Unter- 
schenkelmuskeln mit  Steigerung  der  Sehnenphänomene  unterhalten  werden 
können,  hat  schon  1875  C.  Westphal  in  seiner  grundlegenden  Arbeit 
betont,  indem  er  anführt,  dass  ich  in  einigen  auf  seiner  Klinik  vorge- 
kommenen Fällen  von  chronischem  Gelenkrheumatismus  das  Fussphäno- 
men nachgewiesen  hatte,  was  er  weiterhin  an  anderen  Kranken  mit  Ge- 
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lenkrheumatismus  bestätigen  konnte.  Die  Schnierzhaftigkeit  spielt  bei 
diesen  reflectorischen  Spannungszuständen  der  Muskeln  nicht  immer  die 
entscheidende  Rolle,  wie  schon  1878  E.  ßemak  an  einem  von  ihm  vor- 
gestellten Patienten  zeigte,  bei  welchem  nach  ohne  Ankylose  verheilter 
Resection  des  Humeruskopfes  bei  übrigens  schmerzloser  passiver  Beweg- 
lichkeit der  geringste  Zug  am  Humerus  genügte,  um  rhythmische 
Zuckungen  der  Schultermuskeln  hervorzurufen.  Später  (1882)  hat  Char- 
cot  die  Steigerung  der  Sehnenphänomene,  besonders  des  Kniephänomens 
bei  chronischem  Grelenkrheumatismus  hervorgehoben  und  auf  einen  dyna- 
mischen Reizzustand  der  vorderen  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes 
zurückgeführt,  den  er  Strychnismus  nannte,  und  durch  welchen  eine  la- 
tente, sich  in  Steigerung  der  Sehnenphänomene  äussernde  Contractur 
unterhalten  werde.  Von  de  Fleury  wurden  1884  fünf  Fälle  mitgetheilt, 
in  welchen  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  des  Fussgelenkes,  bei 
Fractur  der  Unterschenkelknochen,  bei  Arthritis  fungosa  des  Fussgelen- 
kes, bei  Distorsion  oder  Contusion  desselben  Gelenkes  ausgesprochenes 
Fussphänomen  nachweisbar  war  ohne  gleichzeitige  Steigerung  des  Knie- 
phänomens. Es  geht  aus  diesen  Beobachtungen  hervor,  dass  auch 
eine  örtliche  Steigerung  der  Sehnenphänomene  reflectorisch  unterhalten 
werden  kann. 

Steigerung  der  Sehnenphänomene  bei  Neuritis  haben  zuerst 
1886  v.  Strümpell  und  Moebius  unter  Mittheilung  von  zwei  Beobach- 
tungen hervorgehoben. 

In  dem  ersten  Falle  von  doppelseitiger  schmerzhafter  Brachialneuritis 
mit  Erreg'barkeitsherabsetzung'  einzelner  Muskeln,  partieller  Entartungsreaction 
der  mittleren  Partie  des  Cucullaris,  Taubheitsgefühl  beider  Median!  bestand  eine 
beträchtliche  Steigerung  der  Sehnen-  (beziehungsweise  Periost-)  Reflexe  an  beiden 
Armen.  In  einem  zweiten,  wesentlich  als  Perineuritis  aufgefassten,  ebenfalls 
schmerzhaften  Falle  ohne  Lähmung  und  ohne  Veränderungen  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit, bei  welchem  es  später  gelang,  an  verschiedenen  Nerven  deutliche 
höckerige  Verdickungen  zu  fühlen  (linker  Medianus,  beide  Ulnares,  Peronei), 
waren  die  Sehnenreflexe  abnorm  lebhaft;  Fussphänomen  bestand  zwar  nicht,  aber 
das  Kniephänomen  konnte  durch  Beklopfen  der  Patella  und  der  Tibia  hervorgerufen 
werden,  und  waren  die  durch  Beklopfen  der  Kadius-  und  Ulnarisenden  und  der 
Sehne  des  Triceps  bewirkten  Zuckungen  auffallend  stark. 

V.  Strümpell  und  Moebius  nehmen  eine  gesteigerte  Erregbarkeit 
in  dem  aufsteigenden  Schenkel  des  Reflesbogens,  d.  h.  in  den  sensorischen 
Nerven  der  Muskeln  und  ihrer  Umgebung  an.  Auch  Stern berg  (1893) 
glaubt,  dass  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  in  derartigen  Fällen  auf 
eine  Bahnung  zurückzuführen  sei,  welche  die  Reizung  der  sensorischen 
Fasern  im  entzündeten  Nerven  verursacht. 

Dass  auch  örtlich  eine  Steigerung  der  Sehnenphänomene  wohl  in 
analoger  Weise  veranlasst  werden  kann,  dafür  liefert  die  Ischias  unter 
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Umständen  ein  bisher  wenig  beachtetes  Beispiel.  Es  wurde  1875  von 
Joffroy  als  „Phenomene  de  la  hanche"  (Hüftphänomen)  bei  einem  Falle 
von  spastischer  Paraplegie  die  Erscheinung  beschrieben,  dass,  wenn  mit 
der  Faust  oder  den  Fingerspitzen  auf  die  Mitte  der  Gesässgegend  des  auf 
dem  Bauche  liegenden  Patienten  gedrückt  wird,  die  Gresässmuskeln  in 
rhythmische  Zuckungen  gerathen.  Ich  habe  dieses  vernachlässigte  und 
z.  B.  in  der  Monographie  von  Sternberg  über  die  Sehnenreflexe  von  mir 
nicht  aufgefundene  „Glutäalphänomen"  nicht  ausser  Acht  gelassen. 
Seine  Erklärung  dürfte  so  gegeben  werden  müssen,  dass  bei  einem  mitt- 
leren Contractionszustande  der  Glutäalmuskeln  Druck  auf  dieselben,  sei 
er  durch  directen  Reiz  der  Muskeln  oder  Zerrung  ihrer  Sehnen,  dazu  ge- 
eignet ist,  um  Contractionen  hervorzurufen,  welche  sich  bei  fortdauerndem 
Druck  in  zuweilen  abnehmender  Stärke  erneuern.  Ich  habe  die  Erschei- 
nung nicht  allzu  selten  bei  spastischen  Lähmungen  (Paraplegien,  selten 
Hemiplegien),  aber  auch  bei  localer  traumatischer  Neurose  gesehen.  Schon 
1878  habe  ich  aber  erwähnt,  dass  ich  es  an  einem  Falle  von  Ischias  mit 
anscheinendem  Contractionszustande  der  Gesässmuskeln  sehr  ausge- 
sprochen beobachtet  hatte,  während  ich  in  anderen  25  Fällen  von  Ischias 
dieselbe  Erscheinung  nur  noch  einmal  andeutungsweise  ermitteln  konnte. 
Auch  nach  meiner  jetzt  erheblich  grösseren  Erfahrung,  nach  welcher  ich 
das  Glutäalphänomen  unter  660  Fällen  von  Ischias  nur  36  mal  mehr 
oder  minder  ausgeprägt  feststellen  konnte,  hat  sich  wieder  herausgestellt, 
dass  es  etwa  nur  in  57o  der  Fälle  von  Ischias  vorkommt.  Aber  auch 
peripherische  Reizungszustände  des  Ischiadicusgebietes  können  dasselbe 
veranlassen. 

Bei  einem  34  jährigen  Manne,  welcher  sechs  Monate  zuvor  durch  Quetsclnnig- 
eine  Verletzung  der  rechten  grossen  Zehe  mit  Abreissung  des  Na,gels  erlitten  hatte, 
die  erst  innerhalb  von  vier  Monaten  verheilt  war,  fand  sich  bei  der  Klage  über 
durch  Gehversuche  veranlasste  heftige,  bis  zur  Hüfte  aufsteigende  Schmerzen 
grosse  Druckschmerzhaftigkeit  der  Narbe  an  der  Spitze  des  Hallux,  Druckschmerz- 
haftigkeit  des  N.  tibialis  bis  zur  Kniekehle  aufwärts,  lebhaftes  Kniephänomen  und 
ausgeprägtes  Glutäalphänomen  beiderseits  (links  stärker)  ohne  Druckschmerz- 
haftigkeit der  Gesässgegend. 

Es  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  eine  wirkliche  Neuritis  ascendens 
hier  vorlag,  ebenso  wie  ja  auch  die  perineuritische  Basis  der  Ischias 
nicht  jedesmal  angenommen  werden  kann.  Immerhin  ist  die  Kenntniss 
dieses  nicht  wohl  zu  simulirenden  Symptoms  bei  zweifelhaften  Unfällen 
auch  forensisch  wichtig. 

Nur  mit  Vorsicht  darf  man  aber,  wenn  sehr  ausgesprochene  Con- 
tracturen  mit  erhöhten  Sehnenphänomenen  bestehen,  daraus  auf  einen  zu 
Grunde  liegenden  neuritischen  oder  perineuritischen  Process  schliessen. 
Ich  hatte  diese  Möglichkeit  1890  in  einem  Falle  von  auffälliger  Con- 
tractur  der  Nacken-,  Schulter-  und  Armmuskeln  mit  sehr  gesteigerten 
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Sehnenpliänomenen  bei  vorgeschrittener  Tuberculose  vielleiclit  auf  Grund 
einer  latenten  Neuritis  (vgl.  oben,  S.  86)  ins  Auge  gefasst.  Die  von 
Goldsclieider  ausgeführte  Autopsie  des  Falles  bestätigte  aber  diese 
Ansicht  nicht,  sondern  ergab  eine  Myelomeningitis  cervicalis  anterior, 
welche  die  vorderen  Cervicalwurzeln  gereizt  zu  haben  schien. 

Abgesehen  von  einer  wirklichen  reflectorischen  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomene bei  Neuritis  kann  aber  auch  eine  solche  durch  Schwäche  oder 
Lähmung  der  Antagonisten  bewirkt  werden.  Das  Kniephänomen  tritt 
gesteigert  auf,  wenn  bei  localisirter  Ischiadicusneuritis  die  Beugemuskeln 
des  Knies  nicht  den  gewöhnlichen  Widerstand  leisten.  Es  entspricht  dies 
dem  von  Tschiriew  1878  erhobenen  Befunde,  dass  nach  Durchschnei- 
dung des  Ischiadicus  beim  Kaninchen  Erhöhung  des  Kniephänomens  ein- 
tritt. Da  Sh errington  1893  bei  Keizung  des  centralen  Stumpfes  der 
durchschnittenen,  zu  den  Kniebeugemuskeln  ziehenden  Ischiadicusäste  am 
Macacus  eine  Abschwächung  oder  Vernichtung  des  Kniephänomens  beob- 
achtet hat,  so  glaubt  er,  mit  der  mechanischen  Erklärung  nicht  auszu- 
kommen, sondern  nimmt  an,  dass  durch  diese  Durchschneidung  ein  Strom 
centrip etaler,  von  den  Kniebeugemuskeln  sonst  ausgehender,  das  Knie- 
phänomen hemmender  Impulse  unterbrochen  wird. 

Dass  ein  degenerativer  neuritischer  Process  als  solcher  bei  seiner 
Entwicklung  Steigerung  des  Sehnenphänomens  des  von  demselben  Nerven 
innervirten  Muskels  veranlassen  könne,  scheint  wenigstens  für  mono- 
neuritische  Erkrankung  noch  nicht  behauptet  worden  zu  sein.  Auf  ein- 
zelne einschlägige  Angaben  bei  der  Polyneuritis  werden  wir  später  zurück- 
zukommen haben. 

Jedenfalls  darf  man  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  die  Steigerung 
der  Sehnenphänomene  bei  Neuritis  auch  eine  neurasthenische  oder  hyste- 
rische oder  auch  von  augenblicklichen  psychischen  Ursachen  abhängige 
Complication  sein  kann.  Auf  den  Wechsel  des  Verhaltens  der  Sehnen- 
phäuomene  in  Folge  psychischer  Einflüsse  hat  Longard  mit  Recht  wieder 
hingewiesen. 

Es  ist  hervorzuheben,  dass  die  soeben  besprochene  Steigerung  der 
Sehnenphänomene  bei  Neuritis  stets  nur  eine  Ausnahme  ist,  und  dass  ein 
neuritischer  Process  als  solcher  die  Sehnenphänomene  der  nicht  von  dem- 
selben ergriffenen  Nervenmuskelgebiete  in  der  Regel  unbeeinflusst  lässt. 
Wenn  derselbe  aber  durch  Leitungsunterbrechung  des  Nerven  motorische 
schlaffe  Paralysen  veranlasst  hat,  so  schwinden  mit  dieser  gleich- 
zeitig die  Sehnenphänomene  der  gelähmten  Muskeln.  Es  ent- 
spricht dies  der  1885  von  E.  ßemak  hervorgehobenen  Aufhebung  der 
Sehnenphänomene  im  Radialisgebiete  bei  den  gewöhnlichen  Druck- 
lähmungen des  N.  radialis.  Uebrigens  hat  schon  1877  C.  Westphal  nach 
massiger  Dehnung  des  N.  crnralis  des  Kaninchens  das  Kniephänomen 
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vorübergehend  schwinden  sehen,  selbst  bei  erhaltener  Motilität,  Haut- 
reflexerregbarkeit und  elektrischer  Erregbarkeit.  Wenn  zur  absoluten  Para- 
lyse schwere  Entartungsreaction  hinzutritt,  so  bleibt  das  Sehnenphänomen 
definitiv  oder  jedenfalls  längere  Zeit  erloschen.  Schon  1875  hat  C.  West- 
phal  das  constante  Fehlen  der  Sehnenphänomene  in  den  Fällen  betont, 
in  welchen  man  Grund  hat,  eine  absolute  Aufhebung  der  Innervation 
anzunehmen,  besonders  wenn  die  elektrische  Erregbarkeit  im  Nerven  und 
Muskel  dauernd  aufgehoben  bleibt  und  Degeneration  des  Muskels  eintritt. 

Schwieriger  war  a  priori  das  Verhalten  der  Sehnenphänomene  zu 
beurtheilen  bei  unvollständiger  neuritischer  Leitungsunterbrechung  eines 
gemischten  Nervenstammes,  dadurch  bedingter  unvollständiger  Lähmung 
und  dem  Eintritt  einer  nur  partiellen  Entartungsreaction. 

Eine  1885  von  E.  Remak  veröffentlichte  Arbeit  über  das  Verhält- 
niss  der  Sehnenphänomene  zur  Entartungsreaction  knüpfte  wesentlich  an 
klinische  Erfahrungen  über  verbreitete  (poliomyelitische  und  polyneuri- 
tische)  Lähmungen  an  und  wird  deshalb  bei  der  Polyneuritis  berücksich- 
tigt werden.  Nur  so  viel  sei  aus  ihren  Resultaten  hier  hervorgeholten, 
dass  das  Fehlen  der  Sehnenphänomene  bei  neuritischen  Läh- 
mungen die  Regel  bildet  und  im  Falle  der  Rückbildung  lange 
die  galvanomusculäre  Entartungsreaction  überdauert,  dass  da- 
gegen, wenn  neben  Entartungsreaction  erhaltene  oder  gesteigerte  Sehnen- 
phänomene nachweisbar  sind,  eher  eine  Spinalerkrankung  damals  wahr- 
scheinlich erschien. 

Nach  Sternberg  (1893)  soll  die  Schädigung  der  Sehnenreflexe  bei 
Neuritis  in  erster  Linie  von  der  Ausbreitung  des  Processes  auf  die  ver- 
schiedenen im  Nerven  enthaltenen  Fasergattungen  abhängen.  Eine  Er- 
krankung, welche  vorwiegend  die  Hautnerven  oder  die  vasomotorischen 
Fasern  betrefte,  soll  die  Sehnenreflexe  unbeeinflusst  lassen,  eine  Erkran- 
kung der  Muskeläste  dagegen  die  Reflexleitung  direct  treffen.  Da  unter 
den  letzteren  die  sensorischen  Fasern  aus  Muskel,  Periost  und  Gelenk 
weit  weniger  zahlreich  wären  als  die  motorischen,  so  müsste  eine  Erkran- 
kung einer  grösseren  Menge  dieser  sensorischen  Fasern  den  Sehnenreflex 
vernichten,  während  dieselbe  Erkrankung  einer  gleich  grossen  Zahl  moto- 
rischer Fasern  noch  genug  motorische  Fasern  übrig  lassen  könnte,  dass 
der  Sehnenreflex  nicht  beeinträchtigt  zu  sein  braucht.  So  soll  es  sich 
erklären,  dass  schwere  Neuritiden  den  Sehnenreflexen  nichts  anhaben, 
während  diese  andererseits  bei  ganz  leichten  geschwunden  wären.  That- 
sächliche  beweisende  Unterlagen  für  diese  wohl  mehr  theoretisch  con- 
struirten  Sätze  wurden  von  Sternberg  nicht  beigebracht. 

Das  Nächstliegende  ist  es  wohl,  eine  grössere  Reihe  mononeuritischer 
Lähmungen  auf  das  Verhalten  der  Sehnenphänomene  zu  untersuchen  und 
dazu,  da  das  Kniephänomen  am  leichtesten  zu  studiren  ist,  neuri- 
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tische  Cruralislähmungen  zu  benutzen.  Schade  nur,  dass,  wie  auch 
Bernhardt  in  diesem  Handbuche  (a.  a.  0.  I,  S.  396  If.)  hervorhebt,  be- 
sonders nicht  traumatische  oder  von  anderweitigen  Erkrankungen  fort- 
geleitete degenerative  Cruralisneuritis  recht  selten  beobachtet  wird.  Ich 
will  deshalb  an  dieser  Stelle  meine  eigenen  einschlägigen  Erfahrungen 
anführen. 

Ein  5  8 jähriger  Heizer,  der  viel  stehen  muss,  hat  seit  6  Monaten  mitunter 
brennende  Schmerzen  an  der  Vorderseite  des  linken  Oberschenkels  und  allmälige 
Taubheit  ilieser  Gegend  verspürt.  Es  besteht  eine  wohl  charakterisirte  Hypästhesio 
von  der  Grenze  des  oberen  und  mittleren  Drittels  der  Vorderfläche  des  linken  Ober- 
schenkels abwärts  bis  über  das  Kniegelenk  (N.  cutaneus  femoris  internus),  Moti- 
lität, elektrische  Erregbai'keit  und  Kniephänomen  sind  normal.  Nach  4  Jahren  war 
das  Gebiet  der  Hypästhesie  etwas  kleiner,  das  Kniephänomen  normal  geblieben. 

Es  bestätigt  diese  Beobachtung,  dass  eine  auf  Hautnerven  be- 
schränkte Neuritis  des  Cruralisgebietes  das  Kniephänomen  unbeein- 
flusst  lässt. 

Ein  damals  2  7 jähriger  Oberlehrer,  welcher  in  der  Kindheit  an  scrophulösen 
Geschwüren  gelitten  hatte  und  durch  frühere  leichte  Hämoptoe  der  Phthisis  ver- 
dächtig war,  hatte,  bevor  er  am  28.  September  1885  zu  meiner  Beobachtung  kam, 
schon  seit  15  Monaten  zuerst  Taubheitsgefühl  über  dem  rechten  Schienbein,  dann 
zeitweilige  Schmerzen  an  der  Vorderseite  des  rechten  Oberschenkels,  dann  allmälig 
Schwäche  und  leichte  Abmagerung  des  rechten  Oberschenkels  bekommen;  seit 
6  Monaten  kann  er  das  Knie  nicht  mehr  vollständig  strecken,  seit  wenigen  Tagen 
mit  dem  Auftreten  stärkerer  Schmerzen  nicht  mehr  gehen. 

Die  durch  die  anfänglich  erheblichen  spontanen  Schmerzen  und  die  Druck- 
schmerzhaftigkeit  des  N.  cruralis  und  der  Streckmusculatur  am  Oberschenkel  er- 
schwerte Untersuchung  ergab  eine  mässige  Abmagerung  des  Extensor  quadriceps. 
Er  vermag  den  Oberschenkel  an  den  Leib  heranzuziehen  (Ileopsoas),  nicht  aber  das 
Bein  bei  gleichzeitiger  Streckung  des  Kniegelenkes  vom  Lager  abzuheben  (Eectus 
femoris)  oder  im  Sitzen  das  Kniegelenk  zu  strecken  (Mm.  vasti),  geht  mit  stark 
hyperextendirtem  Knie  sehr  mühselig  und  fiel  mehrfach  in  den  nächsten  Monaten. 
Es  bestand  Hypästhesie  für  alle  Gefühlsqualitäten,  auch  für  die  elektrocutane  Prü- 
fung, an  der  Vorderseite  des  rechten  Oberschenkels  und  an  der  Medialseite  der 
Tibia  bis  7A\m  Malleolus  internus  herab  (N.  saphenus  major),  hier  um  12  mmHA. 
im  Vergleiche  zur  anderen  Seite.  Die  faradische  und  galvanische  Eeactiou  des 
N.  cruralis  dexter  ist  aufgehoben.  Zuerst  bei  12  MA  tritt  träge  AnSZ  im  Vastus 
internus  bei  Application  der  Elektrode  am  unteren  Abschnitte  des  Muskels  in  der 
Nähe  der  Sehne  ein  (vgl.  S.  106).  Das  Kniephänomen,  links  lebhaft,  fehlt 
rechts  völlig. 

Während  die  Schmerzen  bald  nachliessen,  war  der  Verlauf  der  allmäligen  Eesti- 
tution  ein  sehr  langwieriger.  Zunächst  trat  eine  leichte  Besserung  des  Ganges  durch 
starke  Inanspruchnahme  des  M.  tensor  fasciae  latae  ein.  Am  24.  October  wurde 
zum  ersten  Male  im  Liegen  bei  gleichzeitiger  willkürlicher  Anspannung  der  beider- 
seitigen Oberschenkelmuskeln  eine  Spur  einer  Anspannung  der  rechten  Patellar- 
sehne gefühlt.  Am  9.  November  ist  der  N.  cruralis  für  sehr  starke  faradische  Ströme 
im  Sartorius,  Eectus  femoris  und  Vastus  medius  etwas  wieder  erregbar  mit  einer 
Eollenabstandsdifferenz  von  26  mm  für  die  Minimalzuckung  im  Vergleiche  zur  an- 
deren Seite.  Erste  KSZ  im  N.  cruralis  bei  14  MA  (links  2  MA).  Galvanomusculäre 
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Entai'tiingsreactioa  nicht  mehr  so  deutlich.  Am  30.  November  kann  er  im  Sitzen 
das  kranke  über  das  gesunde  Bein  legen.  Am  17.  December  kann  er  immer 
noch  nicht  das  Knie  strecken.  Am  28.  Februar  1886  ergiebt  Messung,  dass  der 
rechte  Oberschenkel  in  derselben  Höhe,  in  welcher  der  linke  41  cm  hat,  nur 
34  cm  Umfang  hat.  Kann  das  Bein  jetzt  ohne  Hilfe  der  Hände  auf  die  Chaise- 
longue legen,  aber  nicht  das  Knie  gestreckt  halten  oder  das  gestreckte  Bein  er- 
heben. Am  29,  April  fällt  zuerst  auf,  dass  die  Patella  etwas,  anscheinend  durch 
Eetraction  des  Muskels,  nach  oben  verschoben  ist  und  so  die  Conöguration  des 
Kniegelenkes  leicht  verändert  erscheint.  Am  13.  Mai  streckt  er  etwas  das  Knie  im 
Sitzen.  Am  9.  Juni  konnte  er  sich  bei  einer  Schulpartie  am  Fangballspiel  bethei- 
ligen, fällt  aber  noch  leicht.  Am  30.  Januar  1887,  nach  sechsmonatlicher  Unter- 
brechung der  Beobachtung,  war  das  Hautgefühl  wieder  ganz  normal,  der  Umfang 
des  rechten  Oberschenkels  35  cm  (links  42  cm).  Er  hebt  jetzt  das  Bein  aus  der 
Eückenlage  bei  völliger  Streckung  des  Kniegelenkes.  Während  der  linke  Cruralis 
bei  115  TOTO  EA  anspricht,  reagirt  der  rechte  Cruralis  erst  bei  105  mm.  Die  directe 
Muskelerregbarkeit  für  beide  Stromesarten  sehr  herabgesetzt.  Auch  bei  12  MA  keine 
Contraction. 

Patient,  der  1890  wieder  leichte  Hämoptoe  gehabt  hatte,  blieb  wegen  eines 
sich  langsam  entwickelnden  Tumor  albus  des  linken  Kniegelenkes  noch  bis  April 
1893  in  dauernder  Beobachtung.  Die  Motilität  hatte  sich  bei  fortbestehender  Ab- 
magerung ausgezeichnet  wieder  hergestellt.  Das  Kniephänomen  blieb  rechts 
dauernd,  auch  bei  Anwendung  des  Jendrassik'schen  Handgriffes,  er- 
loschen. Am  23.  October  1897  zeigt  Patient,  der  erst  in  diesem  Jahre  wieder 
Hämoptoe  hatte,  ferner  unter  Anschwellung  des  linken  Kniegelenkes  und  nach  der 
Diagnose  von  Prof.  Einne  an  tuberculöser  Ulceration  des  linken  Unterschenkels 
leidet,  eine  durchaus  normale  Beweglichkeit  des  rechten  Oberschenkels.  Der  linke 
Oberschenkel  hat  16  ctn  über  dem  oberen  Eande  der  Patella  einen  Umfang  von 
43  cm,  der  rechte  ebenda  von  40  cm.  Der  linke  Ext.  quadriceps  zeigt  bei  directer 
Eeizung  bei  dOmm,  der  rechte  bei  80  toto  EA  Minimalcontraction.  Bei  10  MA  KSZ 
und  AnSZ  im  Ext.  quadriceps  dexter.  Das  Kniephänomen  fehlt  auch  mit  dem 
Jendrassik'schen  Handgriff  nach  wie  vor  im  Ext.  quadriceps  dexter. 
Es  ti'itt  aber  bei  starker  Percussion  der  Patellarsehne  zuweilen  eine  Contraction  der 
Adductoren  ein. 

Es  bestätigt  also  dieser  Fall  von  schvperer  degeiierativer  Neuritis  des 
N.  cruralis  auf  tuberculöser  Basis,  dass  auch  nach  der  fuuctionellen  und 
gevyeblichen  Restitution  und  dem  völligen  Ablauf  der  elektrodiagnostiscben 
Symptome  dauernder  Verlust  des  Kniephänomens  (hier  noch  nach  12  Jahren 
beobachtet)  zurückbleiben  kann. 

Ein  69 jähriger  Mann,  mässiger  Potator  und  nicht  diabetisch,  hatte  am 
27.  März  1889  Schmerzen  von  der  linken  luguiualbeuge  abwärts  vorn  am  Ober- 
schenkel bekommen.  Er  fiel  auf  der  Strasse,  weil  das  Bein  versagte.  Anfangs  April 
bekam  er  eine  Zostereruption  links  am  Kreuzbein,  vorn  am  linken  Oberschenkel 
und  an  der  Innenseite  des  linken  Unterschenkels,  welche  innerhalb  14  Tagen  ab- 
heilte. In  der  letzten  Zeit  hätte  sich  die  Schwäche  des  Beines  schon  etwas  gebessert, 
so  dass  er  nicht  mehr  so  häufig  gefallen  wäre.  Als  Patient  am  8.  Juli  1889  zu 
meiner  Beobachtung  kam,  wurden  pigmentirte  oberflächliche  Narben  links  über 
dem  Os  sacrum  und  vorn  an  der  linken  Tibia,  Abmagerung  der  Oberschenkel- 
Streckmuskeln  (Umfang  rechts  41  cm,  links  35  cm),  Parese  des  linken  Extensor 
quadriceps,  herabgesetzte  faradische  Erregbarkeit  des  linken  N.  cruralis  (rechts 
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90  mm  EA,  links  80  mm  RA),  galvanomusculäre  Zuckungsträgheit  im  Vastus 
medius  bei  starkem  Strome,  also  partielle  Entartungsreaction  constatirt.  Keine 
objective  Sensibilitätsstörung  mehr.  Es  fehlt  das  Kniephänomen  auch  mit 
Jendrassik.  Innerhalb  einer  zweimonatlichen  elektrischen  Behandlung  Wieder- 
herstellung der  Kraft  und  Besserung  des  Ernährungszustandes  (Umfang  rechts 
42  cm,  links  38  cm).  Keine  Entartungsreaction  mehr.  Das  Kniephänomeu  fehlt 
nach  wie  vor. 

In  diesem  durch  die  Complication  mit  einem  Zoster  femoralis  auch 
sonst  bemerkenswerthen  Falle  von  Cruralisneuritis  mit  partieller  Ent- 
artungsreaction blieb  also  ebenfalls  das  Kniephänomen  trotz  der  Hei- 
lung verschwunden.  Es  ist  aber  wohl  möglich,  dass  es  später  noch 
wiedergekehrt  ist.  In  dieser  Beziehung  erwähnenswerth  und  durch  die 
Beschränkung  der  Beinlähmung  auf  die  Nn.  obturatorius  und  cruralis 
dexter  hier  verwerthbar  ist  ein  von  mir  am  16.  November  1896  als  pro- 
gressive multiple  localisirte  Neuritis  (Mononeuritis  multiplex)  dem  Ber- 
liner Verein  für  innere  Medicin  vorgestellter  Fall. 

Bei  einem  57  jährigen  nicht  bleikranken  Schriftsetzer  hatte  sich  seit  Anfang 
Juli  1896  eine  linksseitige  degenerative  Ulnarisneuritis  entwickelt,  derentwegen 
er  am  24.  August  in  Behandlung  trat.  Als  dieselbe  schon  in  der  Rückbildung  war, 
klagte  er  am  9.  October,  dass  er  seit  zwei  Tagen  nicht  mehr  den  rechten  Ober- 
schenkel heben  konnte  und  er  ein  eingeschlafenes  Gefühl  an  seiner  vorderen  Seite 
hatte.  Die  Untersuchung  stellte  eine  in  den  nächsten  Tagen  zunehmende  Parese 
des  Ileopsoas,  des  Extensor  quadriceps  und  der  Adductoren  fest.  Der  subjectiven 
Parästhesie  entsprach  an  der  Vorderseite  des  rechten  Oberschenkels  ein  7  cm  breiter 
und  16  cm  langer  Streifen  relativer  Hypästhesie  für  alle  Qualitäten  der  Empfin- 
dung, auch  der  elektrocutanen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nn.  cruralis  und 
obturatorius  war  herabgesetzt.  Das  an  diesem  Tage  noch  etwas  vorhandene 
Kniephänomen  war  in  wenigen  Tagen  mit  dem  Eintritt  der  in  allen 
vom  Cruralis  und  Obturatorius  versorgten  Muskeln,  besonders  auch 
im  Sartorius,  nachweisbaren  Entartungsreaction  ganz  verschwunden. 
Wenige  Tage  vor  der  Vorstellung  war  auch  noch  der  rechte  Ulnaris  erkrankt. 

Von  Mitte  December  ab  trat  allmälige  Besserung  der  Motilität  des  Ober- 
schenkels ein,  so  dass  er  am  25.  Januar  1897  den  Fuss  wieder  auf  einen  Stuhl 
setzen  konnte.  Die  Entartungsreaction  ging  allmälig  zurück.  Am  12.  Februar  ist 
das  Kniephänomen  schwach  wiedergekehrt.  Im  rechten  Extensor  quadri- 
ceps prompte  KSZ  und  AnSZ  bei  8  MA,  Oberschenkelumfang  links  41  cm,  rechts 
39'5  cm.  Am  20.  April  ist  das  Kniephänomen  rechts  kaum  noch  geringer  als  links. 
Oberschenkelumfang  rechts  40  cm,  links  41  cm. 

In  diesem  Falle  leichterer  Cruralisneuritis  ist  also  nach  der  Wieder- 
herstellung der  Function  und  dem  Ablauf  der  partiellen  Entartungsreac- 
tion vier  Monate  nach  seinem  Verschwinden  das  Kniephänomen  wieder- 
gekehrt. 

Diese  eben  mitgetheilten  Erfahrungen  bestätigen,  dass  das  Knie- 
phänomen bei  degenerativer  Mononeuritis  des  Cruralis  regelmässig  schwindet 
und  nur  in  leichteren  Fällen  wiederkehrt,  nachdem  die  elektrischen  Er- 
scheinungen abgelaufen  sind.  Widersprechende  Beobachtungen  bei  Mono- 
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neuritis  sind  mir  nicht  bekannt.  Es  soll  aber  nicht  bestritten  werden, 
dass  im  Regenerationsstadium  auch  zeitliche  Verschiebungen  vorkommen 
können,  wie  sie  auch  mir  bei  Polyneuritis  vorgekommen  sind.  Anderer- 
seits wird  man  sich  aber  in  Fällen,  in  welchen  bei  Entartungsreactiou 
des  Quadriceps  das  Kniephänomen  dauernd  erhalten  bleibt,  auch  die 
Möglichkeit  im  Auge  behalten  müssen,  dass  der  degenerative  Process  an 
einer  Stelle  localisirt  sein  kann,  an  welcher  die  sensiblen  und  motorischen 
Fasern  des  zum  Zustandekommen  des  Kniephänomens  nöthigen  ßefies- 
bogens  nicht  mehr  bei  einander  liegen. 

Die  Frage,  inwieweit  auch  Aufhebung  des  Kniephänomens  ohne 
Lähmung  durch  Cruralisneuritis  veranlasst  werden  kann,  wird  uns  im 
speciellen  Theile  und  besonders  bei  der  in  dieser  Beziehung  in  Betracht 
kommenden  alkoholischen,  diphtherischen  und  diabetischen  Polyneuritis 
beschäftigen. 

Gegenüber  dem  Kniephänomen  ist  eine  methodische  Prüfung  der 
anderen  Sehnenphänomene  meist  vernachlässigt  worden,  weil  sie  auch 
physiologisch  nicht  als  constant  galten.  So  sollte  das  Achillessehnen- 
phänomen nach  0.  Berger  (1879)  bei  20°/o,  nach  A.  Eulenburg 
(1882)  sogar  bei  80  "/q  der  Gesunden  fehlen.  Nach  Vervollkommnung  der 
Untersuchungstechnik,  besonders  durch  den  für  die  Prüfung  des  Knie- 
phänomens 1885  von  Jendrassik  angegebenen  zweckmässigen  Hand- 
griff, dass  der  Patient  während  der  Untersuchung  die  gebeugten  Finger 
seiner  beiden  Hände  ineinander  zu  hängen  und  bei  horizontaler  Haltung 
der  Arme  so  stark  als  möglich  auseinander  zu  ziehen  hat,  ist  nicht  nur 
das  Kniephänomen,  sondern  auch  das  Achillessehnenphänomen  nach  den 
Ergebnissen  von  Ziehen  (1894)  regelmässig  hervorzubringen.  Nament- 
lich sein  einseitiges  Fehlen  ist  bedeutungsvoll.  Es  ist  unzweifelhaft,  dass 
bei  degenerativer  Neuritis  des  N.  tibialis  das  Achillessehnenphänomen 
fehlt.  Aber  auch  bei  degenerativer  Peroneusparalyse  ist  auf  dasselbe  zu 
achten,  da  nach  meiner  Erfahrung  sein  Ausfall  das  einzige  Symptom  einer 
Betheiligung  des  Tibialis  sein  kann.  Nach  Sternberg  (1893)  fehlt  bei 
einseitiger  Ischias  nicht  selten  das  Achillessehnenphänomen  auf  der  er- 
krankten Seite.  Er  sieht  darin  den  sicheren  Beweis,  dass  die  Ischias  ge- 
wöhnüch  keine  essentielle  Neuralgie,  sondern  eine  Neuritis  ist.  Von  Ba- 
binski  wurden  1896  zwei  Fälle  von  primärer  Ischias  mit  Aufhebung  des 
Achillessehnenphänomens  ohne  Amyotrophie  und  Lähmung  beschrieben, 
während  dasselbe  auf  der  gesunden  Seite  normal  vorhanden  war.  Im 
zweiten  Falle  kehrte  es  nach  der  Besserung  wieder.  Es  soll  auch  nach 
Babinski  die  Aufhebung  für  eine  organische  Ursache  der  Ischias  sprechen 
und  gegen  Hysterie  beweisend  sein.  Ich  habe  schon  oben  S.  97  angeführt, 
dass  ich  ebenfalls  Fehlen  des  Achillessehnenphänomens  bei  Ischias  beob- 
achtet habe,  kann  aber  über  die  Frequenz  dieser  Erscheinung  Angaben 
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nicM  machen,  da  ich  niclit  immer  darauf  geachtet  habe.  Wohl  kann  ich 
aber  aus  vielfacher  Erfahrung  versichern,  dass  bei  sehr  schmerzhafter 
Ischias  das  Achillessehnenphänomen  erhalten  bleiben  kann. 

Neuerdings  hat  M.  Biro  zwölf  Fälle  von  Ischias  beschrieben,  in 
welchen  das  Achillessehnenphänomen  aufgehoben  oder  sehr  herabgesetzt 
war,  zum  Theil  mit  Muskelatrophie  und  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit.  Er  glaubt  den  Verlust  des  Achillessehnenphänomens  als 
Symptom  einer  durch  Neuritis  bedingten  Ischias  verwerthen  zu  dürfen 
und  hat  die  Neuritis  ischiadica  in  14  "/o  unter  156  Fällen  von  Ischias 
gesehen. 

Die  neiiritisclie  Ataxie. 

Wenn  man  als  Ataxie  die  gestörte  Coordination  der  willkürlichen 
Bewegungen  bezeichnet,  welche  bei  complicirteren  Verrichtungen  sich  in 
einer  Ungeschicklichkeit,  ja  Unmöglichkeit  äussert,  den  intendirten  Zweck 
auszuführen,  so  wird  eine  solche  gelegentlich  auch  bei  Mononeuritis,  und 
zwar  des  Medianus,  beobachtet,  sobald  die  Sensibilität  schwerer  betheiligt 
ist.  Dann  gleitet,  ganz  wie  v.  Leyden  und  Goldscheider  es  in  diesem 
Werke,  Bd.  X,  S.  145,  beschreiben,  die  Nadel  aus  der  Hand,  die  Finger 
vermögen  den  unsicher  gehaltenen  Knopf  nicht  in  das  Knopfloch  zu 
zwängen,  und  alles  dies  um  so  schlechter,  je  weniger  die  Controle  der 
Augen  aushilft. 

Mag  auch  ein  Theil  dieser  Functionsstöruug  von  der  motorischen 
Parese  abhängen,  so  ist  es  nach  meiner  Erfahrung  ganz  unzweifelhaft, 
dass  sie  um  so  grösser  ist,  je  mehr  die  Sensibilität  gelitten  hat,  während 
die  motorische  Schwäche  bei  der  geringen  Kraft,  welche  die  feineren 
Hantirungen  verlangen,  viel  weniger  in  Betracht  kommt.  Aber  es  han- 
delt sich  dabei  nicht  um  eine  reine  Ataxie  bei  sonst  ungestörter  Synergie 
kräftiger  Muskeln,  so  dass  aus  diesem  Grunde  wohl  eine  Analyse  dieser 
mononeuritischen  Ataxie  unterblieben  ist  und  eine  solche  nicht  anerkannt 
zu  werden  pflegt. 

Dagegen  haben  experimentelle  Untersuchungen  von  Goldscheider 
1889  gezeigt,  dass  die  locale  Herabsetzung  der  tieferen  Sensibilität  eines 
Gelenkes  durch  Beeinträchtigung  der  Bewegungsempfindung  desselben 
seine  willkürliche  Bewegung  in  der  Weise  verändert,  dass  dieselbe  dann 
excessiv,  absatz-  und  stossweise  erfolgt. 

Goldscheider  leitete  bei  fixirter  Hand  einen  nicht  geradezu  schmerzhaften 
faradischen  Strom  dui'ch  das  erste  Interphalangealgelenk  seines  äquilibrirten  Zeige- 
fingers und  constatirte,  dass  der  durch  sinnreiche  Versuchsanordnung  in  Winkel- 
graden und  Decimalen  derselben  ablesbare  Schwellcnwerth  der  gerade  wahrnehm- 
baren Bewegungsempfindung  sowohl  für  passive  als  active  Bewegungen  während 
der  Durchströmung  vergrössert  wurde.  Diese  Verminderung  der  Bewegungs- 
empfindung wurde  auf  eine  directe  peripherische  Anästhesirung  des  Gelenkes  zu- 
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rückgeführt.  Eine  zweite  Versuchsreihe,  bei  welcher  die  active  Streck-  und  Beuge- 
bewegung der  zweiten  Phalanx  des  ebenfalls  äquilibrirten  Zeigefingers  eine  Curve 
auf  einer  Trommel  aufzeichnete,  zeigte,  dass,  wenn  diese  Bewegung  während  der 
anästhesirenden  Durchleitung  eines  faradischen  Stromes  (von  der  Basis  zum  Ende 
der  ersten  Phalanx)  ausgeführt  wurde,  die  Ciirve  höher  stieg  als  die  normale,  dabei 
steil  anstieg  und  abfiel  und  grössere  und  kleinere  Absätze  zeigte.  Es  musste  sicli 
also  der  Finger  schneller  und  mehr  stossweise  bewegt  haben.  Weil  die  ausgeführte 
Bewegung  nicht  der  vorgenommenen  entsprach,  sondern  stossweise  über  das  be- 
absichtigte Maass  erfolgte,  wird  sie  von  Goldscheid  er  als  atactische  angespro- 
chen. Zwei  Kranke  mit  ausgesprochener  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  konnten, 
wenn  man  ihnen  die  erste  Phalanx  festhielt,  den  Halbfinger  auch  nur  in  grossen 
Absätzen  bewegen. 

Obgleich  Goldscheider  zugiebt,  dass  diese  vielfach  sinnreich  modi- 
ficirten  Versuche  nur  über  den  Erfolg  einer  Gelenkhypästhesie  für  die 
einfache  Beuge-  und  Streckbewegung  Auskunft  geben,  glaubt  er  sie 
dennoch  als  Beweis  für  die  Möglichkeit  einer  lediglich  durch  peripherische 
Hypästhesie  veranlassten  Ataxie  und  für  die  sensorische  Theorie  der  Ataxie 
überhaupt  verwerthen  zu  dürfen.  Stimmt  man  dieser  Beweisführung  bei, 
so  muss  man  schliessen,  dass,  wenn  dieselben  Alterationen  der  Bewe- 
gungsempfindung, wie  sie  hier  in  einem  Gelenke  künstlich  hergestellt 
werden,  viele  Gelenke  betreifen,  sie  dann  auch  vermehrte  Störungen 
der  normalen  Coordination  nach  verschiedenen  Sichtungen  veranlassen 
werden. 

Es  ist  an  den  einschlägigen  Stellen  dieses  Werkes  nachzulesen,  dass 
auch  nach  klinischen  Erfahrungen  bei  der  Tabes  die  Ataxie  mit  ziemlich 
erheblichen  und  groben  Störungen  der  Bewegungsempfindung  und  des 
Lagegefühls  zusammen  vorkommt  und  von  dieser  Störung  mehr  abhängt 
als  gerade  von  den  Störungen  des  Hautgefühls.  Da  hier  der  Zusammen- 
hang auch  ohnehin  ersichtlich  ist,  scheinen  die  erwähnten  experimentellen 
Untersuchungen  von  grösserem  Interesse  als  für  die  tabische,  noch  für 
die  uns  hier  beschäftigende  neuritische  Ataxie. 

Von  einer  neuritischen  Ataxie  hat  man  aber  erst  Veranlassung  be- 
kommen zu  sprechen,  seitdem  zuerst  Dejerine  (1883)  nachgewiesen 
hat,  dass  nach  ausgesprochener  Ataxie  bei  Lebzeiten  das  Rückenmark, 
die  Hinterwurzeln  und  Spinalganglien  ganz  normal  sein  können,  und  die- 
selbe nur  in  ausgedehnter  parenchymatöser  Degeneration  besonders  der 
Hautnerven  und  sensiblen  Nerven  begründet  erscheint.  Wenn  nun  auch 
die  polyneuritische  Ataxie  besser  erst  im  speciellen  Theil  besprochen  werden 
wird,  so  sei  doch  in  Anknüpfung  an  die  Goldscheider'sche  Experimental- 
untersuchung  schon  an  dieser  Stelle  hervorgehoben,  dass,  wenn  überhaupt 
eine  durch  Nervendegeneration  sensibler  Gelenk-  und  Muskelnerven  ver- 
anlasste und  darum  falsch  verwerthete  Bewegungsempfindung  Ataxie  ver- 
ursachen kann,  eine  verbreitete  Nervendegeneration  mehrerer  oder  aller 
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sensiblen  Nerven  eines  Gliedes  viel  eher  eine  neuritische  Ataxie  bewirken 
wird  als  die  Erkrankung  nur  eines  Nervengebietes,  deren  functionelle  Stö- 
rung durch  Collateralinnervatiou  (vgl.  oben  S.  113)  compensirt  werden  kann. 

Die  neuritisclien  Störungen  der  Scliweisssecretion. 

Sowohl  physiologische  Experimentaluntersuchungen,  als  klinische 
Beobachtungen  haben  festgestellt,  dass  der  früher  angenommene  Paral- 
lelismus der  Schweisssecretion  mit  Gefässerweiterung  nicht  besteht,  dass 
erhöhte  Schweisssecretion  (Hyperhidrosis,  Ephidrosis)  sowohl  bei  ver- 
mehrter Gefässfüllung  mit  Hautröthung  und  erhöhter  Hauttemperatur, 
als  auch  ohne  diese  vorkommt.  Man  ist  geneigt,  eine  Hyperhidrosis 
eher  auf  eine  Keizung  als  eine  Lähmung  secretorischer  Nerven  zurück- 
zuführen. Damit  würde  die  Angabe  von  W.  Mitchell  stimmen,  dass 
bei  vollständiger  Durchschneidung  eines  Nervenstammes  die  Schweiss- 
secretion in  seinem  Verbreitungsbezirke  aufhört,  und  dass  nur  nach  par- 
tiellen Nervenverletzungen,  besonders  während  neuralgischer  Anfälle,  die 
afficirten  Hautregiouen  von  einem  reichlichen  Schweisse  bedeckt  sein 
können.  In  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  von  Neuritis  nach  partieller 
Nervenverletzung  hat  er,  besonders  bei  gleichzeitiger  Glanzhaut,  reich- 
lichen, äusserst  sauren,  stark  riechenden  Schweiss  beobachtet.  Dagegen 
behauptet  Th.  KöUiker  (1890),  dass,  nachdem  zu  Anfang  nach  einer 
Nervendurchschneidung  vermehrte  Secretion  von  Schweiss  bestanden  hat, 
erst  späterhin  die  Schweisssecretion  in  Folge  von  Atrophie  der  Schweiss- 
drüsen  sistirt.  Für  die  Mitchell'sche  Ansicht  spricht  eine  neuere  Be- 
obachtung von  Dehio  (1896),  welcher  in  einem  Falle  von  Erythromelalgie 
mit  Hyperhidrosis  nach  Resection  des  N.  ulnaris  in  seinem  Bezirk  die 
Schweisssecretion  aufhören  sah  und  eine  fast  abnorme  Trockenheit  der 
Haut  bemerkte.  Wie  dem  auch  sei,  so  wird  jedenfalls  Hyperhidrosis  als 
irritative  Erscheinung  bei  Neuritis  aus  äusserer  Veranlassung  auch  nach 
Babinski  beobachtet.  Ich  habe  sie  in  Fällen  traumatischer  Neuritis 
ebenfalls  gesehen. 

Wenn  bei  nicht  traumatischer  Mononeuritis  dem  Verhalten  der 
Schweisssecretion  meist  keine  besondere  Beachtung  geschenkt  worden  ist, 
so  liegt  dies  wohl  daran,  dass  überhaupt  nur  Hyperhidrosis  als  patholo- 
gisch zu  imponiren  pflegt,  Anidrosis  aber  nur  dann,  wenn  vorher  habi- 
tuelle Hypersecretion  bestanden  hat.  Im  Ganzen  ist  nun  Hyperhidrosis 
bei  localisirter  Neuritis  nicht  gerade  häufig.  In  dem  von  mir  S.  103  er- 
wähnten Falle  von  Medianusneuritis  nach  Schwefelkohlenstoffvergiftuug 
mit  erhöhter  elektrischer  Nervenerregbarkeit  war  während  der  Schmerz- 
anfälle Hervorquellen  des  Schweisses  aus  den  Fingern  wiederholt  beob- 
achtet worden. 
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Dagegen  hat  Erlenmeyer  1889  eine  während  einer  Diphtherie  auf- 
getretene schmerzhafte  Medianusneuritis  beschrieben,  bei  welcher  an  der 
sonst  stark  schwitzenden  Kranlten  die  Innenfläche  der  Hand  und  die  drei 
ersten  hypästhetischen  Finger  bei  graublasser  Farbe  gänzlich  trocken 
waren  (Anidrosis).  Es  entwickelte  sich  eine  Verhärtung  und  Abschil- 
ferung der  Epidermis  im  Bereich  der  Sensibilitätsstörung.  Nach  der 
Abschuppung  kehrte  mit  der  neuen  Epidermis  die  Schweissabsonderung 
schon  12  Tage  nach  dem  Krankheitsbeginne  wieder. 

Aehnliche  widersprechende  Beobachtungen  sind  bei  neuritischer  Fa- 
cialislähmung  gemacht  worden.  Nachdem  Adamkiewicz  gezeigt  hatte, 
dass  beim  Gesunden  die  faradische  Reizung  des  Facialis  Schweisssecre- 
tion hervorruft,  haben  Strauss  und  Bloch  1880  es  als  die  Regel  bei 
Facialislähmungen  gefunden,  dass  die  Schweisssecretion  bei  elektrischer 
Reizung  verzögert  und  spontan  überhaupt  nur  so  lange  auftritt,  als  der 
Nerv  noch  elektrisch  erregbar  ist.  Auch  Nawrocki  hat  bei  Facialis- 
lähmung  beobachtet,  dass  mit  der  allmälig  wiederkehrenden  Erregbarkeit 
der  Facialisfasern  während  der  Elektrisation  auf  der  früher  pergament- 
artig trockenen  Gesichtshälfte  Schweissperlen  hervortreten.  Dagegen  hat 
nun  Windscheid  1890  zwei  Fälle  von  degenerativer  Facialisparalyse 
mit  während  derselben  anhaltender  Hyperhidrosis  der  betreffenden  Ge- 
sichtshälfte beschrieben  und  in  einem  dritten  Falle  bei  der  Heilung  zu- 
gleich mit  fibrillären  Zuckungen  Hyperhidrosis  auftreten  sehen.  Es 
scheint  verfrüht,  Hypothesen  zur  Erklärung  dieser  widersprechenden  Be- 
funde aufzustellen. 

Mitunter  dürften  auch  localisirte  Anomalien  der  Schweisssecretion 
(partielle  Ephidrosis  und  Anidrosis)  von  fortgeleiteter  oder  selbst  primärer 
Neuritis  abhängen.  Bei  Erkrankungen  des  Halssympathicus  ist  häufig 
neben  den  oculopupillären  und  vasomotorischen  Erscheinungen  Ephidrosis 
der  betreifenden  Gesichts-  und  Kopfhälfte,  in  anderen  Fällen  aber  auch 
Anidrosis  beobachtet  worden.  In  einem  durch  Messerstichverletzung  ent- 
standenen, von  Moebius  1884  ausführlich  beschriebenen  classischen  Falle 
von  Halssympathicuslähmung  bestand  von  vornherein  Anidrosis  der  kran- 
ken Seite,  deren  Temperatur  erhöht  war.  Dasselbe  wurde  auch  in 
mehreren  gut  beobachteten  traumatischen  Fällen  der  Literatur  gefunden. 
Für  das  Studium  der  gesetzmässigen  Folgen  einer  Sympathicusläsion  sind 
mit  Recht  besonders  die  durch  äussere  Verwundung  entstandenen  trau- 
matischen Fälle  verwerthet  worden.  Aber  es  fehlt  auch  nicht  an  zahl- 
reichen Mittheilungen,  unter  Anderen  von  Nicati  von  sogenannten  spon- 
tanen Halssympathicuslähmungen  ohne  nachweisbare  Ursache.  Mau  muss 
Moebius  beistimmen,  dass  bei  ihnen  die  Diagnose  einer  peripherischen 
Sympathicusaffection  durchaus  nicht  immer  sicher  ist.  Wenn  indessen 
eine  solche  Lähmung  in  allen  Symptomen  mit  gut  beobachteten  trauma- 
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tischen  Fällen  übereinstimmt  und  durch  viele  Jahre  als  einziges  objec- 
tives  Krankheitssymptom  unverändert  bleibt,  auch  die  Entwicklung  der- 
jenigen einer  peripherischen  Neuritis  entspricht,  so  kann  man  nicht  wohl 
die  Diagnose  einer  Sympathicusneuritis  ablehnen. 

Einea  solchen  Fall  habe  ich  1882  bei  einem  38jährigen  Stabsofficier  beob- 
achtet, welcher  1865  nach  einer  winterlichen  Fahrt  auf  dem  Verdeck  eines  Omni- 
bus Schmerzen  iu  der  rechten  Genickhälfte  mit  Ausstrahlung  derselbeu  in  das 
rechte  Schulterblatt  bekommen  hatte.  Einige  Tage  später  hatten  ihn  seine  Freunde 
auf  die  Veränderung  seines  Auges  aufmerksam  gemacht.  Er  war  dann  von  Rom- 
berg und  anderen  Neurologen  behandelt  worden.  Im  Verlaufe  ihrer  Beobachtung 
war  es  aufgefallen,  dass  auch  bei  grösster  Erhitzung  die  rechte  Kopf-  und  Gesichts- 
hälfte nicht  mehr  schwitzte.  Ausserdem  bestanden  von  objectiven  Symptomen 
nach  17  Jahren  immer  noch  vermehrte  Injection  der  rechten  Conjunctiva  und  Eö- 
thung  des  rechten  Ohrläppchens,  Verengerung  der  rechten  Lidspalte  und  Pupille. 
Druck  auf  den  dritten  Processus  cervicalis  transversus  war  rechts  ganz  besonders 
schmerzhaft. 

Für  die  Abhängigkeit  einer  bei  Lebzeiten  beobachteten  Ephidrosis 
unilateral! s  des  Gesichtes  von  einer  Erkrankung  des  Halssympathicus 
sind  einige  pathologisch-anatomische  Befunde  des  gleichseitigen  Halssym- 
pathicus beigebracht  worden.  Ebstein  (1875)  fand  im  Ganglion  infimum 
sandkorngrosse  Partien  von  braunschwarzer  Farbe,  welche  sich  mikro- 
skopisch als  Hohlräume  erwiesen,  in  der  Continuität  der  Längsdurch- 
schnitte der  sehr  erweiterten  Blutgefässe.  Die  Gefässneubildungen 
sollten  auf  die  Ganglien  einen  Druck  ausgeübt  haben.  Riehl  (1884) 
fand  eine  chronische  Entzündung  des  oberen  vergrösserten  Ganglion  mit 
Zellwucherung  und  Hämorrhagie.  P.  Raymond  (1888)  fand  bei  Tuber- 
culose  der  Lungen  und  der  Pleura  das  unterste  Ganglion  vergrössert  und 
mikroskopisch  bei  vermehrter  Gefässbildung  von  fibrösen  Zügen  mit  be- 
trächtlichen Zellwucherungen  durchsetzt. 

Es  ist  aber  nicht  anzunehmen,  dass  die  namentlich  nach  abgelau- 
fener Parotitis  suppurativa  in  zahlreichen,  von  Botkin  (1875)  und  P. 
Raymond  (1888)  gesammelten  Beobachtungen  zurückgebliebene,  beson- 
ders jedesmal  durch  Geschmacksreize  reflectorisch  veranlasste  Ephidrosis 
unilateralis  etwa  regelmässig  von  neuritischen  Veränderungen  des  Hals- 
sympathicus abhängt,  ebensowenig  die  centrale  Nervenerkrankungen 
complicirende  Ephidrosis  unilateralis,  bei  welchen  ebenfalls,  wie  in  einem 
1880  von  E.  Remak  beschriebenen  Falle  von  Tabes,  besonders  der  Ge- 
schmacksreiz saurer  Speisen  die  Erscheinung  hervorrufen  kann.  Hier  ist 
viel  eher  an  eine  centrale  Ursache  zu  denken.  Kürzlich  hat  H.  Teu- 
scher  es  durch  Mittheilung  einiger  Fälle  wahrscheinlich  gemacht,  dass 
Ephidrosis  unilateralis  ein  Symptom  psychischer  Degeneration  sein  kann. 

In  seltenen  Fällen  scheint  aber  auch  die  Aifection  eines  Trigeminus- 
astes  Hyperhidrosis  partialis  seines  Gebietes  zu  veranlassen,  auch  ohne 
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dass  eine  Neuralgie  vorhanden  ist.  In  einem  von  Schuh  beobachteten 
Falle  datirte  die  vermehrte  Schweisssecretion  der  einen  Hälfte  der  Stirn 
von  der  Zeit,  als  der  N.  supraorbitalis  durchschnitten  wurde. 

Ich  selbst  beobachtete  1886  einen  41jährigen  Conditor,  welcher,  nachdem 
vor  zwei  Jahren  eine  rechtsseitige  Supraorbitalneuralgie  sechs  Monate  lang  be- 
standen hatte,  nach  ihrem  Verschwinden  seit  einem  Jahre  durch  andauernde 
Schweisssecretion  nur  der  rechten  Stirnhälfte  wegen  des  bei  der  Verdunstung  ent- 
stehenden Kältegefühles  recht  belästigt  wurde.  Es  Hess  sich  neben  der  sehr  auf- 
fälligen Hyperhidrosis  der  rechten,  keineswegs  hyperämischen,  sondern  eher  blassen 
Stirnhälfte  bis  über  die  Haargrenze  hinauf,  eine  leichte  Hypalgesie  für  Nadelstiche 
und  die  elektrocutane  Schmerzempfindung  im  Bereiche  des  Supraorbitalis  nach- 
weisen. Ob  man  deswegen  die  Ephidrosis  frontalis  unilateralis  von  einem  abge- 
laufenen leichten  neuritischen  Processe  des  Supraorbitalis  herleiten  darf,  ist  min- 
destens zweifelhaft. 

Die  neuritischeii  Eriiäliruiigsstörungen  der  Haut  (Grlsinzliaut, 
Iclithyosis,  Oedem,  neuritisclie  Platthaiid)  und  der  Nägel. 

Die  schon  bei  den  neuritischen  Schmerzen  S.  90  und  Sensibilitäts- 
störungen S.  110  erwähnte  Glanzhaut  scheint  zuerst  von  Alex.  Den- 
mark  1813  nach  einer  Schussverletzung  des  N.  radialis  gesehen  worden 
zu  sein.  J.  Paget  gab  1864  folgende  Beschreibung  der  „glossy  finger": 
„In  ausgeprägten  Fällen  sind  die  befallenen  Finger  (es  können  blos  einer 
oder  zwei  sein)  dünn,  glatt,  kahl,  glänzend,  ohne  Spur  von  Falten,  rosa 
oder  roth  oder  kupferroth,  als  wenn  sie  vom  Frost  befallen  wären."  Er 
betrachtet  die  Atfection  als  Folge  einer  durch  die  Nervenverletzung  be- 
wirkten Circulations-  und  Ernährungsstörung  und  betont  die  Verbindung 
mit  Neuralgie  und  grosser  Empfindlichkeit.  Nach  W.  Mitchell's  (1874) 
Beschreibung  der  „glossy  skin"  ist  die  Haut  lebhaft  roth  oder  durch 
rothe  und  weisse  Flecke  marmorirt.  Die  Epidermis  kann  theilweise  ver- 
schwinden, sie  und  die  Cutis  freiliegen.  Die  subepidermoidalen  Grewebe 
wären  gespannt,  an  der  Yolarseite  der  Hand  verkürzt,  fester  und  weniger 
elastisch  als  gewöhnlich.  Risse  zeigen  sich  an  verschiedenen  Stellen. 
Die  Hautoberfläche  wäre  überall  glänzend,  wie  mit  einem  Firniss  bedeckt, 
häufig  ohne  alle  Falten  und  Haare.  Der  Pag  et 'sehe  Vergleich  mit  Frost 
sei  oft  zutreifend,  mitunter  bestände  aber  auch  eine  auffällige  Aehnlich- 
keit  mit  dem  Aussehen  von  Narben.  Bei  der  Verletzung  nur  eines 
Nerven,  z.  B.  des  Ulnaris,  sollte  sich  die  HautalFection  nur  in  seiner  peri- 
pherischen Verbreitung  zeigen,  bei  grösserer  Ausdehnung  der  Verletzung 
könnte  dagegen  die  ganze  Innenfläche  der  Hand  und  die  Volarfläche  der 
Finger  befallen  sein.  Die  Rückseite  wäre  im  Allgemeinen  weniger  be- 
theiligt, dagegen  am  Fuss  besonders  der  Rücken  verändert.  Ekzematöse 
Hauteruptionen  könnten  hinzutreten.  W.  Mitchell  betont,  dass  diese 
Hautveränderung  nur  nach  partiellen  Nervenverletzungen  vorkomme,  nicht 
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nach,  völligen  Durclitrennungen  der  Nervenstämme,  welche  Oedem,  Farben- 
veränderuug,  Verdickung  der  Haut,  sowie  stellenweise  epitheliale  Ab- 
schuppung hervorbrächten.  Die  Glanzhaut  soll  sich  niemals  ohne  Cau- 
salgie  (vgl.  oben  S.  90)  einstellen,  und  solle  man  bei  dieser  Art  der  Neu- 
ralgie, welche  vor  jedem  anderen  Symptome  auftrete,  mit  Sicherheit  den 
Eintritt  der  Hautveränderung  voraussagen  können.  Diese  soll  sich  nie 
vor  der  zweiten  Woche  nach  der  Verletzung  zeigen  und  ziemlich  häufig 
mit  einem  Ausbruch  entzündlicher  Erscheinungen  zusammenfallen.  Die 
Dauer  der  Affection  soll  von  einigen  Wochen  bis  zu  Jahren  wechseln. 
In  allen  Fällen,  welche  er  verfolgen  konnte,  habe  er  sie  allmälig  ver- 
schwinden sehen. 

Wenn  wir  uns  an  diese  präcise  Beschreibung  halten,  so  ist  es 
zweifellos,  dass  die  Glanzhaut,  wenn  auch  nicht  immer  genau  in  der  be- 
schriebenen Verbreitung,  nach  schweren  Nervenverletzungen,  besonders 
Schussverletzungen  vorkommen  kann.  So  fand  H.  Fischer  1871  die 
Glanzhaut  stärker  an  der  Eückenfläche  der  Extremitäten.  Dass  derartige 
Veränderungen  auch  noch  nach  vielen  Jahren  nach  Schussverletzungen 
bei  gleichzeitigen  Neuralgien  vorhanden  sein  können,  beweisen  die  im 
Sanitätsberichte  der  deutschen  Heere  unter  „Atrophie  der  Haut"  nieder- 
gelegten Fälle.  In  einem  Falle  nach  Schuss  durch  die  Achselhöhle  heisst 
es  nach  13  Jahren:  „die  Haut  am  Vorderarm  und  Hand  roth,  dünn  und 
glänzend",  in  einem  anderen  Falle  nach  Oberschenkelschuss  nach  drei 
Jahren:  „Haut  auf  dem  Fussrücken  papierdünn  und  glänzend",  in  einem 
Falle  von  Schussverletzung  des  Plexus  brachialis  nach  13  Jahren:  „Haut 
des  Zeigefingers  glänzend  und  dünn".  Aber  es  geht  keineswegs  aus  der 
Beschreibung  hervor,  dass  die  Hautveränderung  nur  an  den  Bezirk  lädirter 
Nerven  geknüpft  war.  Beiläufig  sei  zu  S.  130  nachgeholt,  dass  einige  Male 
auch  dauernde  Hyperhidrosis  verzeichnet  wird. 

Nach  meinen  eigenen,  aus  der  Nachbehandlung  zahlreicher  Fälle 
nicht  nur  von  zufälligen  Nervenverwundungen,  sondern  auch  von  Inacti- 
vitätsparesen  nach  überstandener  Phlegmone  gewonnenen  Erfahrungen 
bedarf  die  von  W.  Mitchell  aufgestellte  Lehre,  dass  die  Glanzhaut  nur 
nach  partieller  Nervenverletzung  vorkommt  und  stets  mit  der  Causalgie 
einhergeht,  dringend  einiger  Revision.  Zunächst  habe  ich  bereits  oben 
S.  90  angeführt,  dass  ich  als  Folge  von  Nervenverwundungen  schwere  Cau- 
salgie auch  ohne  diese  Hautveränderung  beobachtet  habe.  Dann  sind  mir 
nicht  gerade  selten  genau  dieselben  Hautveränderungen  an  den  Fingern, 
an  der  Hand  und  am  Vorderarm  aufgefallen  bei  Patienten,  bei  welchen 
überstandene  Phlegmonen  am  Vorderarm  meist  nach  Fingerverletzungen 
mehrfache  Incisionen  erfordert  hatten,  und  ohne  erkennbare  Betheiligung 
der  Nervenstämme  und  ohne  Hyperalgesie  und  Causalgie  lediglich  Un- 
beweglichkeit,  besonders  durch  Gelenksteifigkeit  zurückgeblieben  war. 
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Aber  auch  nach,  den  übrigen  Erscheinungen  nach,  vollständiger  Durch- 
trennung eines  Armnervenstammes  habe  ich  ausgesprochene  „glossy  finger" 
einige  Male  gesehen,  ohne  dass  über  Causalgie  geklagt  wurde,  üeber- 
haupt  ist  es  aber,  wenigstens  nach  Th.  Kölliker  (1890),  für  die  Chirurgen 
jetzt  zweifellos,  dass  die  unvollständige  Nervendurchtrennung  nicht  mehr 
Gefahren  bietet  als  die  vollständige,  allerdings  nur  unter  der  Voraus- 
setzung der  Abwesenheit  von  Fremdkörpern  und  eines  aseptischen  Wund- 
verlaufes. In  dieser  Beziehung  ist  nun  gewiss  bemerkenswerth,  dass 
W.  Mitchell  die  Glanzhaut  immer  vor  dem  Schluss  der  Wunde  nach 
14  Tagen  mit  anderweitigen  entzündlichen  Erscheinungen  hat  auftreten 
sehen.  Dann  können  aber  in  den  vor  Einführung  der  antiseptischen 
Wundbehandlung  beobachteten  Fällen  sehr  wohl  neben  der  durch  Wund- 
infection  veranlassten  Perineuritis  auch  anderweitige  Entzündungspro- 
cesse  subcutaner  Gefässe  u.  s.  w.  abgelaufen  sein.  Bei  Durchschneidung 
der  Glanzhaut  fand  H.  Fischer  eine  kleinzellige  Infiltration  wie  bei  Ery- 
sipelas,  so  dass  er  ein  Erythema  ödematodes  annimmt. 

Wenn  es  danach  immerhin  'möglich  ist,  dass  man  auch  ohne  die 
Annahme  trophoneurotischer  Beziehungen  für  die  Erklärung  einzelner 
dieser  Hautveränderungen  nach  Verwundungen  auskommt,  so  kann  an- 
dererseits nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  durch  gestörten  Nerven- 
einfluss  allein  neben  vasomotorischen  Alterationen  auch  Hautatrophie  ver- 
anlasst werden  kann,  zumal  die  Glanzhaut  auch  bei  Neuritis  aus  innerer 
Ursache  beobachtet  wurde.  Selten  kommt  sie  gewiss  vor  und  wurde  von 
mir  niemals  beobachtet  bei  mononeuritischer  Erkrankung.  Bei  Polyneu- 
ritis, besonders  toxischer  Aetiologie  (Arsenik,  Alkohol)  ist  sie  aber  mehr- 
fach beobachtet  worden.  Nur  dürfte  es  sich  schwerlich  bei  den  gelegent- 
lichen kurzen  Angaben  der  Autoren  über  die  Anwesenheit  von  „glossy  skin" 
um  die  volle  Entwicklung  des  ursprünglich  so  gekennzeichneten,  oben  ge- 
schilderten Verhaltens  handeln.  Wenn  nur  die  Haut  ihre  Falten  ver- 
loren hatte,  gespannt  und  glänzend  erschien,  war  man  gern  zur  Anwen- 
dung der  Bezeichnung  bereit. 


Während  W.  Mitchell  die  epitheliale  Abschuppung  mehr  nach  voll- 
ständiger Nervendurchschneidung  beobachtet  zu  haben  scheint,  ist  von 
Erlenmeyer  1889  eine  ichthyotische  Veränderung  der  Epidermis 
in  zwei  Fällen  von  Mononeuritis  beschrieben  worden. 

Der  erste,  bereits  wegen  der  Anidrosis  S.  131  erwähnte  Fall  von  infectiöser 
Medianusneuritis  bot  eine  derartige  Verhärtung  der  Epidermis  dar,  dass  eine  dar- 
über gestrichene  Nadelspitze  ein  deutlicli  hörbares  Beibegeräusch  hervorbrachte. 
Millimeter  grosse  graue  Streifchen  verbanden  sich  zu  einem  netzartigen  Bilde, 
dessen  Maschen  von  Epidermisschuppen  gebildet  waren.  In  dem  zweiten,  eine 
Basedowkranke  betreffenden  Erlenmeyer'schen  Falle  von  Neuritis  ascendens  des 
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Medianus  nach  Panaritium  des  Nagelgliedes  des  linken  Zeigefingers  mit  consecu- 
tiver  leichter  Onychogryphosis  bestand  neben  lividem  Aussehen  der  vier  ersten 
Finger  eine  den  Kleinfingerballen  und  den  Kleinfinger  freilassende  hornartige  Ver- 
dickung der  Vola  manus  und  der  Volarseite  der  vier  ersten  Pinger.  Allenthalben 
sah  man  innerhalb  derselben  an  den  Fingern  mit  der  Längsaxe  parallele,  in  der 
Mittelhand  unregelmässig  angeordnete  Eisse,  aus  welchen  bei  besonders  heftigen 
Bewegungen  der  Hand  sich  zuweilen  Blut  entleerte.  Die  Heilung  erfolgte  durch 
kleienartige  Abschilferung. 

Schon  1873  hatte  A.  Eulenburg  bei  einer  durch  Humerusluxation 
veranlassten  schvperen  Plexuslähmung  mit  sehr  starker  Temperaturherab- 
setzung und  völliger  Anidrosis  des  gelähmten  Vorderarmes  an  seiner 
Dorsalseite  unregelmässig  entfärbte,  vollkommen  vfeisslich  erscheinende 
Flecke  und  Schorfe  beschrieben.  Nebenher  bestand  Hypertrophie  und 
Deformität  der  Nägel.  Bei  einer  zvreiten  Luxationslähmung  des  Axillaris 
und  Radialis  mit  Anästhesie  und  Hyperästhesie  des  Medianus  bestand 
ausser  hypertrophischer  Deformität  der  Nägel  eine  Hypertrophie  der  Epi- 
dermoidalgebilde  am  Handteller  und  Handrücken  in  Form  grosser,  gelb- 
lich gefärbter  Platten  und  Krusten,  welche  Veränderung  von  Eulenburg 
Ichthyosis  genannt  wird. 

Erlenmeyer  betonte  die  rein  symptomatische  Auswahl  dieser  Be- 
zeichnung gegenüber  der  meist  vererbten  Ichthyosis  der  Dermatologie  und 
erwog  die  Möglichkeit,  dass  die  Anidrosis  die  Ursache  dieser  Hautverän- 
derung sei. 

Ich  selbst  habe  ebenfalls  eine  ichthyotische  Hautveränderung  bei 
puerperaler  Perineuritis  des  Medianus  beobachtet. 

Eine  40jährige  Frau  hatte  seit  ihrer  ersten  Entbindung  vor  vier  Jahren  Par- 
ästhesie  des  rechten  Medianusgebietes,  nach  ihrer  zweiten  Entbindung  vor  drei 
Jahren  aufgesprungene  Finger  der  rechten  Hand  bekommen  und  dann  ohne 
äussere  Veranlassung  kurz  hintereinander  drei  Nägel,  links  am 
Daumen,  rechts  am  Daumen  und  Zeigefinger,  ohne  alle  entzündliche 
Erscheinungen  verloren,  welche  wieder  wuchsen.  Seit  der  letzten,  vierten  Ent- 
bindung vor  drei  Monaten  war  unter  Wiederkehr  der  Schmerzen  im  rechten  Arm 
und  Parästhesie  des  Medianusgebietes  die  rechte  Hand  schwielig  geworden. 

Neben  Druckschmerzhaftigkeit  und  deutlich  fühlbarer  Anschwellung  des 
rechten  N.  medianus,  ohne  dass  objective  Hautsensibilitätsstörungen  nachweisbar 
waren,  fiel  an  der  rechten  Hand  eine  auffallend  trockene,  an  der  Vola  und  der 
Volarseite  der  Finger  durch  schuppenartige  Auflagerung  der  Epidermis  schwielige 
Haut  mit  Längsrissen  auf.  Unter  galvanischer  Behandlung  des  Medianus  heilten 
mit  dem  Rückgänge  der  Schmerzen  auch  die  Eisse  und  bekam  die  Hand  ein  natür- 
liches Aussehen. 

In  diesem  Falle  bestand  keine  objective  Hautsensibilitätsstörung.  In 
einem  wegen  seiner  auffallend  schweren  Hautanästhesie  schon  S.  114  er- 
wähnten Falle  von  Medianusneuritis  eines  Zinkarbeiters  waren  der  Zeige- 
und  Mittelfinger  um  1  cm  gegen  die  andere  Seite  verdickt  durch  schwie- 
lige Wucherung  der  Epidermis,  und  kam  es  selbst  zur  Bildung  von 
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Blasen,  so  dass  die  Epidermis  sich  in  Fetzen  ablöste.  Nach  Nerven- 
verwundungen ist  die  Blasenbildung  nichts  Ungewöhnliches.  Ich  selbst 
habe  sie  nach  Ulnarisverwundungen  am  Kleinfinger  nach  geringfügigen 
Veranlassungen  mehrfach  gesehen,  nicht  nur  mit  serösem,  sondern  auch 
hämorrhagischem  Inhalt.  Bei  nicht  traumatischer  Mononeuritis  kommt  es 
aber  nur  ganz  ausnahmsweise  zu  Pemphigusbildung.  Wir  werden  später 
zu  besprechen  haben,  dass  bei  Neuritis  nach  Kohlenoxydvergiftung  neben 
sonstigen  schweren  Hautveränderungen  auch  Pemphigus  beobachtet  worden 
ist.  Ichthyosisähnliche  Abschuppung  der  Haut  an  den  Unterextremitäten 
ist  aber  auch  bei  Polyneuritis  in  Folge  von  chronischem  Gelenkrheuma- 
tismus zugleich  mit  Dystrophie  und  Ausfall  der  Nägel  von  Pitres  und 
Vaillard  1887  in  drei  Fällen  beschrieben  worden. 


Hautödem,  welches  nach  Nervendurchtrennung  im  Gefolge  der 
dabei  auftretenden  Gefässlähmung  mehrfach  beobachtet  wurde,  habe  ich 
ebenfalls  nach  ausgeführter  Nervennaht  des  durch  eine  Säbelverletzung 
am  Oberarme  durchschnittenen  ülnaris  in  recht  erheblicher  Entwicklung 
auftreten  sehen.  Man  muss  aber  immer  berücksichtigen,  dass  dabei  auch 
Verletzungen  von  Blut-  und  Lymphgefässen  mitspielen  können.  V^enig- 
stens  haben  noch  unter  Cohnheim's  Leitung  von  Jankowski  1883  an- 
gestellte Thierversuche  gezeigt,  dass  Durchschneidung  des  Ischiadicus 
allein  kein  Oedem  hervorruft,  wohl  aber  sein  Zustandekommen  begün- 
stigt, wenn  durch  Verbrühung  oder  Einspritzung  von  Terpentinemulsion 
die  Disposition  für  entzündliche  Oedeme  hergestellt  ist,  ferner  auch  bei 
arteficieller  Veneustauung  und  Hydrämie. 

Bei  aus  innerer  Ursache  entstandener  Mononeuritis  der  Oberestre- 
mitäten  ist  Oedem  jedenfalls  ganz  aussergewöhnlich.  Am  Unterschenkel 
kommt  es,  und  zwar  im  Bereiche  des  äusseren  Knöchels,  bei  neuritischer 
Peroneusparalyse  vor,  und  habe  ich  es  auch  bei  veralteter  Ischiadicus- 
paralyse  beobachtet.  Dabei  kommt  die  Schwere  in  Betracht,  wenn  die 
Kranken  viel  herumgehen. 

Wenn  bei  begrenzter,  anscheinend  neuritischer  Muskelatrophie  der 
Hand  eine  ausgedehntere  Schwellung  des  Handrückens  vorhanden  ist,  so 
ist  vielmehr  an  das  von  E.  Eemak  1888  beschriebene  spinale  Oedem  bei 
Syringomyelie  zu  denken,  welches  als  „main  succulente"  Marinesco 
1897  charakterisirt  hat.  Bei  demselben  handelt  es  sich  nicht  um  ein 
eigentliches  Oedem  der  Haut,  da  der  Fingerdruck  keine  Grube  hinter- 
lässt,  sondern  um  eine  Schwellung  des  subcutanen  Gewebes,  so  dass  die 
normalen  Einsenkungen  des  Handrückens  verstrichen  sind,  und  derselbe 
wie  aufgepolstert  erscheint.  Marinesco  nimmt  einen  plastischen  Process 
des  subcutanen  Bindegewebes  an,  durch  welchen  neue  bindegewebige  Ele- 
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mente  sicli  auf  Grund  vasomotorisclier  Einflüsse  gebildet  haben  sollen. 
Dejerine  hat  allerdings  die  pathognomonische  Bedeutung  dieser  ge- 
schwollenen Hand  (maiu  potelee)  für  das  Bestehen  einer  Syringomyelie 
nicht  anerkannt,  sondern  dieselbe  auch  bei  veralteter  Poliomyelitis  an- 
geblich unter  dem  Einflüsse  der  Schwere  mehrfach  beobachtet.  In  dem 
von  mir  beschriebenen  Falle  von  Oedem  auf  spinaler  Basis  (Syringo- 
myelie) war  die  Schwellung  an  der  linken  Hand  ohne  alle  Lähmungs- 
erscheinungen vorhanden. 

Ebenfalls  als  Hyperplasie  des  subcutanen  Zellgewebes  der  Hand- 
fläche wurde  die  von  L.  Loewenfeld  1889  in  zwei  Fällen  geschilderte, 
von  ihm  sogenannte  neuritische  Platthand  aufgefasst. 

Während  der  EntwickluLg  einer  durch  Schulterschmerzen  eingeleiteten  dege- 
nerativen Neuritis  des  Medianus  und  Ulnaris  einer  66jährigen  Frau  wurde  eine 
heträchtliche  Verdickung  der  Innenfläche  der  Hand  und  zum  Theil  auch  der  Finger 
beobachtet,  so  dass  die  Höhlung  der  Hand  gänzlich  fehlte.  Daumen,  Zeigefinger 
und  Mittelfinger  waren  um  1  cm  gegen  die  entsprechenden  der  gesunden  Seite  ver- 
dickt. Die  äussere  Hautbeschaffenheit  war  normal.  Fingerdruck  hinterliess  keine 
Delle.  Mit  der  Ausbildung  der  Muskelatrophie  ging  diese  Hautveränderung  zurück. 
In  einem  zweiten  Falle  von  leichterer  schmerzhafter  Neuritis  des  Ulnaris  ohne 
degenerative  Erscheinungen,  welcher  sich  nach  einer  Schnittwunde  am  Kleinfinger 
entwickelt  hatte,  wurde  Verdickung  der  Vola  hauptsächlich  im  Gebiete  des  Mittel-, 
King-  und  Kleinfingers  alsbald  beobachtet,  durch  welche  die  Höhlung  der  Hand 
fast  ausgeglichen  ist. 

Loewenfeld  nimmt  eine  durch  trophoneurotische  Einflüsse  bewirkte 
Hypertrophie  des  subcutanen  Zellgewebes  ohne  Betheiligung  der  äusseren 
Hautdecke  an.  Er  verweist  auf  eine  analoge  Beobachtung  von  W.  Mitchell 
nach  Schussverletzung  der  Achselhöhle  und  Beobachtungen  von  Schieffer- 
d  eck  er,  ebenfalls  nach  Schussverletzung,  welche  letztere  übrigens  durch 
vermehrten  Haarwuchs  und  Hautveränderungen  erhebliche  Abweichungen 
darbieten.  Ein  von  ihm  ferner  herangezogener  Fall  des  Sanitätsberichtes 
über  die  deutschen  Heere  (a.  a.  0.,  S.  40)  von  Cheiromegalie  mit  Nekrose 
von  Phalangen  u.  s.  w.  gehört  aber  wohl  sicher  nicht  hierher,  sondern  ist 
als  Syringomyelie  aufzufassen. 

Bei  der  Symptomatologie  der  Polyneuritis  werden  wir  darauf  zurück- 
zukommen haben,  dass,  wie  Babinski  wohl  mit  Eecht  betont  hat,  be- 
sonders unter  dem  Einflüsse  der  Schwere,  z.  B.  einer  herabhängenden 
Hand  oder  an  den  Unterestremitäten,  es  häufig  zu  echtem  Hautödem 
kommt.  Eine  besonders  durch  das  Vorherrschen  der  Oedeme  ausgezeich- 
nete Form  der  Polyneuritis  ist  die  endemische  Beri-Beri. 


Ernährungsstörungen  der  Nägel  werden  bei  Neuritis  meistens  ver- 
misst  und  treten  auffälliger  nur  dann  auf,  wenn  auch  Hautveränderungen 
vorhanden  sind.    Dann  können  die  Nägel  ihren  normalen  rosigen  Glanz 
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verlieren,  eine  weissliche  Farbe  annehmen,  trocken,  längsgerieft,  brüchig 
sein,  so  dass  sie  absplittern  oder  sich  auch  ganz  ablösen.  Oder  es  tritt 
durch  pathologisches  Dickenwachsthum  eine  abnorme  Krümmung  ihrer 
Oberfläche  sowohl  im  Quer-  als  Längsdurchmesser,  dadurch  eine  Ver- 
krüppelung,  mitunter  bei  dunkelbrauner  Färbung,  auf  (Onychogryphosis). 

Alle  diese  Veränderungen  kommen  häufiger  bei  traumatischer  als 
bei  Neuritis  aus  innerer  Ursache  vor.  Es  ist  wohl  kein  Zufall,  dass  in 
den  oben  mitgetheilten  Fällen  von  ichthyotischer  Epidermoidalveränderung 
von  Eulenburg,  Erlenmeyer,  Pitres  und  Vaillard  und  mir  selbst 
so  häufig  Nagelveränderungen  und  Nagelausfall  verzeichnet  wurden.  Viel- 
mehr scheint  in  denjenigen  seltenen  Fällen  von  Neuritis,  in  welchen  die 
Epidermis  überhaupt  erkrankt,  auch  die  Nagelsubstanz  am  leichtesten  er- 
griffen zu  werden. 

Eine  eigenartige  Nagelveränderung  hat  Bielschowsky  1890  wäh- 
rend der  Rückbildung  einer  sehr  schnell  günstig  verlaufenen,  nach  einem 
heftigen  Gastroenterokatarrh  aufgetretenen  multiplen  Neuritis  eines  Ci- 
garrenarbeiters  beschrieben. 

An  dem  unteren  Nagelfalz  aller  Fingernägel  wurden  fast  gleichzeitig  weisse 
Punkte  sichtbar,  welche  so  zusammenflössen,  dass  nach  2 — 3  Wochen  milchweisse 
Streifen  von  der  Breite  von  1'3  mm  von  einem  Seitenfalz  des  Nagels  zum  anderen 
an  jedem  Finger  zogen.  Nachdem  die  Streifen  durch  das  Nagelwachsthum  so  weit 
distalwärts  geschoben  waren,  dass  sie  abgeschnitten  werden  konnten,  ergab  die 
mikroskopische  Untersuchung,  dass  die  weisse  Verfärbung  auf  Luftansammlung  in 
der  Nagelsubstanz  beruhte. 

Es  wird  diese  übrigens  schon  von  Vogel  bei  Typhusreconvalescenten 
beobachtete  Nagelveränderung  von  Bielschowsky  als  eine  durch  die 
Polyneuritis  bewirkte  Trophoneurose  des  Nagels  aufgefasst.  Ob  der  Gastro- 
enterokatarrh, welcher  voraufgegangen  war,  nicht  aber  vielleicht  selbst 
den  Anlass  gegeben  hat,  wird  nicht  erörtert. 

Der  neiiritisclie  Herpes  zoster. 

Schon  1859  hat  Charcot  einen  unter  Rayer  1851  beobachteten 
Fall  wiederholter  Eruptionen  von  Herpes  zoster  im  Bereiche  einer  Neuralgie 
des  Unterschenkels  und  Fussrückens  beschrieben,  welcher  von  einer  1848 
erlittenen  Schussverletzung  des  unteren  und  äusseren  Theiles  des  Ober- 
schenkels ausging.  Auch  später  sind  Fälle  von  Zoster  traumatischen  Ur- 
sprunges, als  wahrscheinlich  von  Nervenverletzung  abhängig,  mitgetheilt 
worden. 

Nachdem  aber  v.  Baerensprung  1863  bei  Herpes  zoster  inter- 
costalis  interstitielle  Veränderungen  der  seiner  Verbreitung  entsprechenden 
Intervertebralganglien  durch  die  Obduction  festgestellt  hatte,  hat  die  schon 
früher  von  ihm,  namentlich  auch  auf  Grund  der  gleichzeitigen  Erkrankung 
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im  Bereiche  der  vorderen  und  hinteren  Aeste  der  betreffenden  Spinal- 
nerven, vertretene  Hypothese,  dass  die  Hauteruption  auf  eine  Reizung 
der  in  den  Spinalganglien  enthaltenen  Ganglienzellen  durch  ihre  Ent- 
zündung zurückzuführen  sei,  sich  20  Jahre  lang  nahezu  ausschliesslich 
behauptet.  Auch  Charcot,  welcher  1872/73  die  Ansicht  äusserte,  dass 
pathologische  Irritationen  sensibler  Nerven  vermöge  ihres  doppelsinnigen 
Leitungsvermögens  auch  in  den  Hautpapillen  entzündliche  Eruptionen 
hervorrufen  könnten,  führte  den  Zoster  dennoch  wesentlich  auf  eine  Er- 
krankung der  Spinalganglien  zurück  und  belegte  diese  Ansicht  durch 
einen  bestätigenden  Obductionsbefund  von  Zoster  bei  Wirbelkrebs.  Noch 
1883  hob  E.  Lesser  hervor,  dass  von  14  ihm  damals  bekannten  Sec- 
tionen  von  Zoster  sich  in  11  unzweifelhafte  Erkrankung  der  Spinalganglien 
herausgestellt  hatte.  Er  glaubte  die  Spinalganglientheorie  des  Zoster  auch 
darauf  stützen  zu  können,  dass  neben  demselben  motorische  Störungen 
mit  seltensten  Ausnahmen  fehlen.  Auch  Schwimmer,  welcher  selbst 
Fälle  von  Zoster  abdominalis,  thoracico-abdominalis  und  frontalis  mit 
schweren  nachträglichen  Anästhesien  mittheilte,  zog  1883  aus  den  damals 
vorliegenden  Erfahrungen  den  Schluss,  dass  der  Herpes  zoster  entweder 
von  einer  directen  Betheiligung  des  Centrainervensystems  oder  der  Spinal- 
ganglien, oder  wenigstens  von  einer  Reflexreizung  derselben  abhängt, 
wenn  er  durch  peripherische  Erkrankung  veranlasst  zu  werden  scheine. 
So  sollten  die  von  L endet  1865  mitgetheilten  Fälle  von  Zosterausbruch 
bei  Kohlenoxydvergiftung  als  Reflexerkrankung  anzusehen  sein,  während 
Leudet  selbst  sie  schon  als  unmittelbare  Folgen  einer  anatomisch  con- 
statirten  Neuritis  toxica  bezeichnet  hatte. 

Erst  die  1883  und  1884  veröffentlichten,  im  pathologisch-anato- 
mischen Theil  S.  39  nachzulesenden  beweisenden  pathologisch  -  anato- 
mischen Befunde  von  Pitres  und  Vaillard,  Curschmann  und  Eisen- 
lohr, Dubler  haben  der  durch  einzelne  klinische  Beobachtungen  schon 
längst  wahrscheinlich  gemachten  Aufl'assung  zu  ihrem  Recht  verholfen, 
dass  auch  allein  auf  Grund  peripherischer,  perineuritischer  und  neuri- 
tischer  Veränderungen,  besonders  der  Hautnerven,  bei  intacten  Spinal- 
gangUen  Zoster  vorkommen  kann. 

Die  hierfür  sprechenden  klinischen  Erfahrungen  sind  nun  nicht  an 
der  Gürtelrose  im  engeren  Sinne,  d.  h.  dem  Zoster  dorso-pectoralis  und 
dorso-abdominalis,  gewonnen  worden.  Bei  diesem  können  die  anfänglichen, 
oft  recht  heftigen  Schmerzen  und  die  Hauthyperalgesie,  die  nachträgliche 
Hypästhesie  (vgl.  oben,  S.  III)  und  die  Anaesthesia  dolorosa  ebensogut  von 
einer  neuritischen  Erkrankung  der  Intercostalnerven  selbst  abhängen  als 
von  einer  primären  Erkrankung  der  das  sensible  Neuron  erster  Ordnung 
abschliessenden  Spinalganglien.  Lähmungen  von  Intercostal-  oder  Abdo- 
minalmuskeln  scheinen  neben  Zoster  noch  nicht  beobachtet  zu  sein.  So 
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hat  Blaschko  (1898)  unter  127  Fällen  nicht  einmal  eine  Lähmung  beob- 
achtet, hält  es  aber  für  möglich,  dass  ihm  unbedeutende  Veränderungen, 
namentlich  der  Intercostalmuskeln,  entgangen  sein  mögen.  Dass  auch  bei 
Zoster  frontalis  und  ophthalmicus  eine  Erkrankung  des  Granglion  G-asseri 
bestehen  kann,  haben  Obductionsbefunde  von  Blutungen  und  Entzündung 
desselben  von  Sattler  und  Kaposi  gezeigt.  Es  ist  allerdings  von  Dubler 
wahrscheinlich  gemacht  worden,  dass  die  Veränderungen  im  Ganglion 
Gasseri  erst  durch  eine  ascendirende  Neuritis  hervorgerufen  sind. 

Dagegen  liegen  nun  eine  Reihe  einwandfreier  Beobachtungen  über 
Herpes  zoster  der  Extremitäten,  des  Halses  und  Kopfes  vor,  welche  durch 
ihre  strenge  Begrenzung  auf  das  Gebiet  eines  einzelnen  Hautnerven  inner- 
halb eines  neuritisch  erkrankten  Nervenstammes,  ferner  durch  die  Ver- 
bindung mit  anderweitigen,  unzweifelhaft  neuritischen  Symptomen  im 
Bereiche  desselben  Nervenstammes  oder  Plexus  oder  auch  eines  benach- 
barten Nervenstammes  ihre  neuritische  Pathogenese  unabweisbar  machen. 
Namentlich  handelt  es  sich  um  neuritische  motorische  Paralysen,  sei  es, 
dass  der  Zoster  zuerst  oder  gleichzeitig  mit  denselben  auftritt  oder  an- 
scheinend seltener  zu  einer  vorher  bestehenden  neuritischen  Lähmung 
nachher  hinzutritt. 

Ohne  auf  Vollständigkeit  Anspruch  zu  machen,  will  ich  einige  be- 
weisende Beobachtungen  dieser  Art  kurz  anführen.  Es  sollen  dabei  zweifel- 
hafte Fälle,  in  welchen  vielleicht  nur  wegen  andauernder  Schmerzen  eine 
Unbeweglichkeit  oder  lähmungsartige  Schwäche  obwaltete,  nicht  erst  be- 
rücksichtigt werden. 

Zunächst  hat  im  Bereiche  der  Oberextremität  A.  Eulenburg  schon  186  7 
bei  einem  Schuhmacher  eine  Perineuritis  des  N.  ulnaris  mit  motorischen  Eeiz- 
erscheinungen,  Hyperästhesie  und  Anästhesie  beschrieben,  zu  welcher  ein  Herpes 
zoster  genau  im  Verlaufe  des  Ramus  ulnaris  des  N.  cutaneus  brachii  medius  hinzu- 
trat. Er  machte  gegenüber  der  v.  Baerensprung'scheu  Ansicht  geltend,  dass  es 
sich  nicht  um  eine  Erkrankung  eines  Spinalganglion  gehandelt  haben  könnte,  son- 
dern dass  eine  ursprünglich  im  Stamme  des  N.  ulnaris  vorhandene  Perineuritis  auf 
den  mit  ihm  in  Zusammenhang  stehenden  Eamus  cutaneus  ulnaris  übergegriffen 
und  hier  erst  Hypästhesie,  dann  auch  Functionsstörung  vasomotorischer  Nerven 
und  dadurch  Zoster  veranlasst  hätte. 

A.  Joffroy  hat  1882  zwei  instructive  Beobachtungen  mitgetheilt,  welche 
die  beiden  Möglichkeiten  der  zeitlichen  Aufeinanderfolge  einer  neuritischen  Läh- 
mung und  eines  neuritischen  Zoster  innerhalb  desselben  Plexus  gut  illustriren:  In 
dem  ersten  Falle  war  bei  einem  63jährigen  Manne  ein  genau  auf  die  i'echte  Schulter 
begrenzter  Herpes  zoster  unter  heftigen  Schmerzen  aufgetreten,  welche  auch  nach 
seiner  Abheilung  noch  anhielten.  Daran  schloss  sich  die  Entwicklung  einer  dege- 
nerativen  Ulnarisneuritis,  deren  Heilung  unter  galvanischer  Behandlung  drei  Mo- 
nate beanspruchte.  Im  zweiten  Falle  trat  bei  einem  40jährigen  Manne  unter 
Schmerzen  zunächst  eine  degenerative  Paralyse  des  rechten  N.  axillaris  ein.  Wäh- 
rend ihrer  noch  nicht  völligen  Wiederherstellung  entwickelte  sich  nach  sieben  Mo- 
naten unter  erneuten  Schmerzen  ein  Zoster  am  Vorderarme,  von  dem  Joffroy 
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es  dahingestellt  lässt,  ob  er  das  Hautgebiet  des  Radialis  oder  Musculocuta- 
neus  betraf. 

Für  den  Bezirk  des  Ischiadicus  hat  Hardy  1876  einen  nicht  weniger  ein- 
deutigen Fall  eines  Herpes  zoster  im  Verlaufe  des  Ischiadicus  beigebracht,  welcher 
48  Stunden  zuvor  dui'ch  eine  heftige  Ischias  eingeleitet  war.  Der  Herpesausschlag 
währte  in  Folge  von  Nachschüben  20  Tage.  Die  Schmerzen  und  Hyperalgesie  be- 
standen aber  noch  viel  länger,  und  entwickelte  sich  binnen  1 — Monaten  eine 
der  spinalen  Kinderlähmung  ähnelnde  Ischiadicusparalyse,  welche  nach  l^/g  jähriger 
Dauer  noch  nicht  völlig  beseitigt  war. 

Einen  Fall  von  Zoster  femoralis  im  Bereiche  der  Cruralisverbreitung  am 
Ober-  und  des  Saphenus  major  am  Unterschenkel  und  der  entsprechenden  Kreuz- 
beingegend,  welcher  sich  nahezu  gleichzeitig  oder  höchstens  wenige  Tage  später 
als  eine  degenerative  Cruralisparalyse  entwickelt  hatte,  habe  ich  wegen  des  Ver- 
haltens des  Kniephänomens  oben  S.  125  aus  eigener  Beobachtung  mitgetheilt.  Die 
bei  der  Aufnahme  noch  vorhandenen  Pigmeutirungen  bewiesen  die  Zuverlässigkeit 
der  Anamnese.  In  diesem  Falle  überdauerte  die  neuritische  Lähmung  den  einlei- 
tenden Zoster  um  etwa  5  Monate. 

Ein  besonderes  Interesse  hat  die  mehrfacli  beobachtete  Combinatioii 
von  Herpes'  zoster  des  Halses  und  Kopfes  mit  neuritischer  Lähmung 
motorischer  Hirnnerven  überhaupt  und  besonders  mit  neuritischer 
Facialisparalyse.  Nachdem  bis  dahin  nur  vereinzelte  Beobachtungen 
dieser  Art  von  Greenough  (1869),  Coob  (1869),  Tryde  (3  Fälle,  1870), 
Verneuil  (1873),  LetuUe  (1882)  vorgelegen  hatten,  vrurde  1884  aus 
meiner  Poliklinik  von  E.  Voigt  eine  Beobachtung  von  „Herpes  zoster 
occipito-coUaris  mit  sch vierer  gleichzeitiger  Facialisparalyse"  veröffentlicht 
und  alsbald  darauf  die  Frage  der  Pathogenese  dieser  Combination  durch 
mich  und  Strübing  (1885)  geklärt.  A.  Eulenburg  hatte  nämlich  mit 
Bezugnahme  auf  den  ihm  bekannten,  später  von  Strübing  veröffent- 
lichten und  den  Voigt'schen  Fall  die  Hypothese  entv^ickelt,  dass  im 
Stamme  des  Facialis  wenigstens  streckenvreise  Fasern  verlaufen,  deren 
entzündlicher  Eeizzustand  den  Zoster  vermittelt,  Vielehe  also  als  trophische 
Nervenfasern  der  Gresichts-  und  Halshaut  anzusprechen  sein  vfürden. 
Demgegenüber  habe  ich  sofort  geltend  gemacht,  dass  in  dem  von  mir 
beobachteten  Voigt'schen  Falle  die  Verbreitung  des  Zosters  auch  über 
den  vorderen  CucuUarisrand,  über  die  obere  Nackenpartie  bis  in  die  be- 
haarte Kopfhaut  hinauf,  ebenso  v^ie  die  durch  die  elektrocutane  Prüfung 
nachgevfiesene  erhebliche  Hautanalgesie  im  Bereiche  des  abgelaufenen 
Zoster  (vgl.  oben,  S.  III)  dagegen  spräche,  dass  dieselbe  und  der  Zoster 
von  der  Facialiserkrankung  selbst  abhängen,  sondern  dass  es  viel  unge- 
zwungener wäre,  auf  derselben  refrigeratorischen  Basis  neuritische  Alte- 
rationeu  einerseits  des  N.  facialis,  andererseits  benachbarter  und  anasto- 
mosirender  sensibler,  respective  trophischer  Nervenäste  des  dritten  Trige- 
minusastes  und  der  oberen  Halsäste,  insbesondere  des  Occipitalis  minor, 
anzunehmen,  wie  sie  durch  die  kurz  zuvor  gewonnenen,  oben  erwähnten 
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anatomischen  Befunde  als  Aetiologie  des  Herpes  zoster  wahrscheinlich  ge- 
macht waren.  Von  mir  unabhängig  kam  Strilbing  etwas  später  zu  dem 
übereinstimmenden  Schluss,  dass  der  Zusammenhang  zwischen  Zoster 
facialis  und  der  Lähmung  des  N.  facialis  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
darin  zu  suchen  wäre,  dass  ein  entzündlicher  Process  durch  die  Verbin- 
dungsäste continuirlich  von  dem  einen  zu  dem  anderen  Nerven  übergreift, 
und  dass  so  an  die  peripherische  Affection  der  sensiblen  Nerven,  welche 
zum  Herpes  führt,  eine  peripherische  Facialislähmung  sich  anschliesst 
und  umgekehrt.  In  anderen  Fällen  könnte  dieselbe  Schädlichkeit  (Erkäl- 
tung) im  Trigeminus  Zoster,  im  Facialis  Lähmung  hervorrufen. 

Auf  Grund  der  Zusammenstellung  der  bis  dahin  vorliegenden  Fälle 
zuerst  durch  Strübing  (1885)  und  der  seitdem  um  Fälle  von  G.  Walter 
(1885),  Gelle  (1890),  J.  Hoffmann  (1894),  Navroji  R.  Darasbeth 
(1894),  H.A.Spencer  (1894),  W.  Ebstein  (1895),  Eichhorst  (1897) 
vermehrten  Casuistik  durch  Ebstein  und  Eichhorst  lässt  sich  das  nach 
Eichhorst  auf  etwa  18  Beobachtungen  sich  belaufende  Material  dahin 
sichten,  dass  es  als  die  Regel  betrachtet  werden  darf,  dass  unter  Schmerzen 
zunächst  ein  Zoster  occipito-coUaris  auftritt.  Es  handelt  sich  dabei  um 
einen  Herpesausbruch  im  Bereiche  der  aus  dem  dritten  und  vierten  Cer- 
vicalnerven  stammenden  Nn.  occipitalis  minor,  auricularis  magnus  und 
subcutaneus  colli,  welcher  letzterer  durch  seinen  unteren,  seltener  durch 
seinen  oberen  Ast  mit  dem  aus  dem  dritten  Trigeminusaste  stammenden 
N.  subcutaneus  colli  superior  anastomosirt.  Dementsprechend  betrilft  die 
Herpeseruption  wesentlich  die  Hinterhaupts-,  Ohr-  und  vordere  Hals- 
gegend, während  am  Gesicht  nur  die  Unterkieferrandgegend  betheiligt  zu 
sein  pflegt.  In  einem  kürzlich  (1897)  von  Grassmann  beschriebenen 
Falle  bedeckte  die  Herpeseruption  die  rechte  Halsseite  vorn  bis  zur 
Clavicula  und  den  Nacken  bis  über  die  Spina  scapuiae  herab.  Erst  nach- 
dem der  Zoster  occipito-collaris  und  im  geringen  Masse  auch  facialis 
zum  Ausbruche  gekommen  ist,  tritt  meistens  nach  2 — 4  Tagen,  aber  auch 
erst  später,  selbst  noch  nach  Wochen,  eine  gleichseitige  peripherische 
Facialislähmung  mit  nachfolgender  schwerer  oder  partieller  Entartungs- 
reaction  auf.  Nur  Murphy  (1897)  hat  zu  einem  rechtsseitigen  Gesichts- 
zoster  eine  linksseitige  Facialislähmung  hinzutreten  sehen. 

Viel  seltener  ist  beobachtet  worden,  dass  umgekehrt  zu  einer  schon 
bestehenden  Facialislähmung  ein  Zoster,  dann  meist  nur  im  Bereiche  des 
Trigeminus,  hinzukam. 

Kaum  verwerthbar  ist  ein  von  Verneuil  1873  mitgetlieilter  traumatischer 
Fall,  bei^  welchem  bei  den  Erscheinungen  einer  Schädelbasisfractur  zuerst  eine 
Lähmung  des  linken  Facialis  und  linksseitige  Augenmuskellälimungen  constatirt 
wurden,  wozu  sich  am  vierten  Tage  nach  der  Verletzung  eine  Herpeseruption  am 
Nasenflügel  und  der  Oberlippe  gesellte. 
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Beweisender  ist  einer  der  von  Tryde  beobachteten  Fälle.  Während  einer 
schweren,  schon  drei  Monate  bestehenden  rechtsseitigen  Facialislähmung  trat  unter 
brennender  Empfindung  an  der  Stirn  Herpes  zoster  in  fast  strahlenförmiger  Aus- 
breitung, längs  der  Hautnerven  zum  M.  frontalis  verlaufend,  auf.  In  dem  von 
E.  Eemak  1885  mitgetheilten  Falle  eines  26jährigen  Herrn  waren  drei  Tage  nach 
der  unter  Schmerzen  eingetretenen  rechtsseitigen  Gesichtslähmung  am  rechten 
Zungenrande  schmerzhafte  Bläschen  aufgeschossen.  Als  ich  den  Patienten  zwei 
Tage  später  untersuchte,  war  bei  absoluter  Facialisparalyse  der  rechte  Zungenrand 
in  seinen  vorderen  zwei  Dritteln  von  zahlreichen  frischen  Herpesbläschen  bedeckt, 
welche  innerhalb  von  fünf  Tagen  abheilten,  ohne  eine  Sensibilitäts-  oder  Ge- 
schmacksstörung zu  hinterlassen.  Nirgends  am  Gesicht  oder  Halse  bestand  Sen- 
sibilitätsstörung oder  Herpeseruption.  Die  Facialislähmung  selbst  bekam  die  Cha- 
raktere der  schweren  degenerativen  Paralyse,  ging  mit  zeitweiliger  Oxyukia  einher 
und  verlief  erst  nach  Monaten  günstig.  Der  Zoster  lingualis  wurde  von  mir  als  be- 
ruhend auf  einer  ungewöhnlichen  Art  der  neuritischen  Betheiligung  der  Chorda 
tympani  innerhalb  ihres  Verlaufes  in  der  Bahn  des  Facialis  aufgefasst.  Erst  1897 
wurde  von  Eichhorst  ein  zweiter  Fall  von  Betheiligung  der  Mundschleimhaut  an 
einer  zu  einer  Facialisparalyse  nachher  hinzugetretenen  Zostereruption  bekannt- 
gegeben. Bei  einer  20jährigen  Fi'au  trat  vier  Tage  nach  einer  unter  Schmerzen 
entstandenen,  dem  weiteren  Verlaufe  nach  schweren  rechtsseitigen  Facialislähmung 
ein  bläschenförmiges  Exanthem  der  rechten  äusseren  Ohrmuschel,  des  äusseren 
Gehörganges,  der  rechten  Zungenhälfte,  der  Schleimhaut  des  rechten  Gaumens  auf. 
Dieser  Zoster  heilte  innerhalb  von  acht  Tagen  ab.  In  diesem  Falle  kommt  man  mit 
der  Annahme  einer  Betheiligung  nur  der  Chorda  tympani  nicht  aus.  Aber  Eich- 
horst glaubt  nicht,  dass  der  dritte  Trigeminusast  selbst  betheiligt,  sondern  dass 
die  Schädigung  in  seinen  peripherischen  Ausläufern  zu  suchen  war. 

Die  zu  neuritisclier  Facialisparalyse  gelegentlich  nachträglich  hinzu- 
tretende Zostereruption  pflegt  viel  weniger  ausgedehnt  zu  sein  als  eine 
ihr  vorangehende.  So  sah  ich  zvreimal  bei  rheumatischer  Gesichtslähmung 
etwa  sieben  Tage  nach  ihrem  Beginn  circumscripten  Herpes  zoster  nur  des 
Ohrläppchens  auftreten.  Auch  kann  zuweilen  ein  Zoster  auriculo-coUaris 
gleichzeitig  mit  der  Facialisparalyse  einsetzen.  Diese  auf  ärztlicher  Beob- 
achtung beruhende  Anamnese  erhielt  ich  bei  einer  22jährigen  Patientin, 
deren  schwere  Facialislähmung  nach  Monaten  mit  leichter  Contractur  heilte. 

Es  wurde  bereits  oben  ein  Fall  von  Tryde  erwähnt,  in  welchem 
zu  einer  bestehenden  Facialislähmung  Zoster  der  Stirngegend  hinzutrat. 
So  verhältnissmässig  oft  aber  auch  Zoster  occipito-collaris  der  Facialis- 
paralyse vorausgegangen  ist,  so  selten  scheint  dieselbe  nach  Zoster  fron- 
talis oder  ophthalmicus  nachzufolgen.  In  dem  einzigen  von  LetuUe 
1882  beschriebenen  Falle  dieser  Art  trat  zu  einem  schweren  gangränösen 
Zoster  ophthalmicus  und  frontalis  mit  Oedem  der  Kopfhaut  und  Wange 
nach  dem  Rückgange  der  schwersten  Erscheinungen  nach  drei  Wochen 
eine  gleichseitige  Facialisparese  mit  Sensibilitätsstörungen  des  Gesichtes 
hinzu.  Der  Autor  hält  aber  eine  zufällige  Erkältungslähmung  des  Facialis 
nicht  für  ausgeschlossen.  Diese  Annahme  ist  nicht  ganz  unwahrschein- 
lich, weil  die  Erfahrung  gelehrt  hat,  dass  schwere  Fälle  von  Zoster 
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ophthalmicus  viel  häufiger  mit  Lähmungen  von  Augenmuskelnerven 
einhergehen  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  II,  S.  259).  Vorzüglich  Oculo- 
motoriuslähmung, nächstdem  auch  Abducenslähmung  ist  neben  Zoster 
ophthalmicus  beobachtet  worden.  Trochlearislähmung  hat  B.  Lesser 
(1894)  in  einem  Falle  14  Tage  nach  dem  Beginn  eines  Zoster  frontalis 
auftreten  sehen.  In  Betreff  der  Pathogenese  der  Combination  des  Zoster 
ophthalmicus  mit  Neuritis  der  Augenmuskelnerven  macht  Lesser  darauf 
aufmerksam,  dass  nur  zwischen  dem  Oculomotorius  und  dem  Trigeminus 
eine  Verbindung  durch  die  in  das  Granglion  ciliare  ziehenden  Fasern  vor- 
handen ist.  Da  aber  zwischen  dem  ersten  Ast  des  Trigeminus  und  den 
Nn.  trochlearis  und  abducens  Anastomosen  nicht  bestehen,  so  bliebe  bei 
einer  complicirenden  Paralyse  dieser  Nerven  nichts  übrig,  als  anzunehmen, 
dass  der  neuritische  Process  direct  von  dem  einen  auf  den  anderen  Nerven 
übergriffe,  was  am  leichtesten  in  der  Strecke  zwischen  dem  Sinus  caver- 
nosus und  der  Fissura  orbitalis  superior  geschehen  könne,  in  welcher  alle 
vier  Nerven  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  verlaufen. 

Aus  den  soeben  mitgetheilten  klinischen  Erfahrungen,  zusammen- 
gehalten mit  den  Ergebnissen  der  pathologisch -anatomischen  Unter- 
suchungen, muss  der  Schluss  gezogen  werden,  dass  der  Herpes  zoster 
ein  neuritisches  Symptom  sein  kann,  nicht  nur  nach  Nerventrauma,  son- 
dern auch  bei  Mononeuritis  aus  innerer  Ursache.  Wie  dieses  Symptom 
zu  Stande  kommt,  ob  durch  directe  Fortsetzung  der  Entzündung  von  den 
Nervenendigungen  auf  die  Haut  (Dubler)  oder  durch  den  Fortfall  ge- 
wisser für  die  Ernährung  der  betreffenden  Hautpartien  nothwendiger 
Nervenimpulse  mit  nachfolgender  Gangrän  (Lesser),  oder  lediglich  durch 
vasomotorische  Störungen,  und  zwar  durch  Reizung  gefässerweiternder 
Nerven  und  dadurch  bedingte  Entzündungsprocesse  der  Haut  (v.  Reck- 
linghausen, Ebstein,  Kaposi),  alle  diese  verschiedenen  Theorien  zu 
erörtern,  ist  hier  nicht  die  Stelle.  Beiläufig  kommen  diese  verschiedenen 
Theorien  in  fast  gleicher  Weise  in  Betracht,  mag  man  den  Ausgangs- 
punkt der  Hauterkrankung  in  den  Spinalganglien  suchen  oder  eine  peri- 
pherische (neuritische)  Entstehung  anerkennen.  Nur  das  mag  aber  aus- 
drücklich hervorgehoben  werden,  dass,  wenn  man  als  Herpes  zoster  eine 
acute,  in  Gruppen  auftretende  Bläscheneruption  in  der  anatomischen  Ver- 
breitung der  cutanen  Nerven  bezeichnet,  an  der  völligen  klinischen  Iden- 
tität der  soeben  besprochenen  Herpesformen  mit  dem  sogenannten  typi- 
schen (infectiösen)  Herpes  zoster  zu  zweifeln,  keinerlei  Grund  vorliegt. 
Es  scheint  daher  etwas  gezwungen,  wenn  Babinski  den  Zoster  auf 
Grund  örtlicher  Neuritis  als  zosteriforme  Eruption  von  dem  echten  Herpes 
zoster  abtrennen  will,  der  als  Infectionskrankheit  zu  betrachten  Aväre. 
Allerdings  nimmt  er  aber  für  diese  auch  an,  dass  die  Nerven  aller  Wahr- 
scheinhchkeit  nach  die  Vermittler  zwischen  der  Infection  und  der  Haut- 
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eruption  wären,  indem  die  Infectionserreger  sich  in  bestimmten  Nerven- 
zweigen  localisirten  und  durch  die  Reizungen,  welche  sie  in  ihnen  hervor- 
rufen, zu  den  Veränderungen  der  Integumente  Anlass  geben.  Man 
beobachtet  doch  aber  auch  sonst,  dass  neuritische  Symptome  in  gleicher 
Weise  aus  äusserer  und  innerer  Ursache  auftreten.  Wenn  aber  Ebstein 
sich  zu  der  Annahme  einer  neuritischeu  Pathogenese  des  auf  Infection 
oder  Autointosication  beruhenden  Herpes  zoster  nicht  verstehen  will,  weil 
er  nach  Miesmuschelvergiftung  zweier  Brüder  bei  dem  einen  einen  Zoster 
thoracicus,  bei  dem  anderen  eine  Urticaria  (also  eine  vasomotorische  Neu- 
rose) beobachtete,  so  ist  dem  entgegenzuhalten,  dass  auch  sonst  bei  ver- 
schiedenen Individuen  dieselben  toxischen  Schädlichkeiten  auf  verschiedene 
Theile  des  Nervensystems  deletär  wirken  können,  ohne  dass  wir  im  Stande 
sind,  den  Grund  dafür  herauszufinden. 

Immerhin  muss  es  eine  ganz  besondere  Form  der  Neuritis  sein, 
welche  zu  Zoster  führt,  weil  derselbe  doch  nur  verhältnissmässig  selten 
nach  den  mitgetheilten  Beispielen  als  Begleiterscheinung  einer  Mono- 
neuritis vorzukommen  scheint.  Auch  wegen  der  begleitenden  Schmerzen 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  perineuritische  und  interstitielle  neuritische 
Processe  mehr  zu  Zoster  disponiren  als  parenchymatöse.  So  erklärt  es 
sich,  dass  Zoster  fast  nur  bei  Mononeuritis  vorkommt,  bei  welcher  inter- 
stitielle Processe  häufiger  sind.  Wenn  Leudet  1865  nach  Kohlenoxyd- 
vergiftung  eine  Zostereruption  an  der  unteren  Hälfte  der  Volarseite  des 
Vorderarmes  auf  geröthetem  Grunde  neben  Lähmung  der  Streckmuskeln 
der  drei  letzten  Finger  beobachtete  und  im  Ischiadicusgebiete  Hautröthe 
mit  herpetischen  Hauteruptionen  beschrieb,  so  handelte  es  sich  auch  um 
die  Combination  mit  Mononeuritis  bei  einer  Vergiftung,  bei  welcher  auch 
andere  Hauterkrankungen  (Pemphigus)  vorkommen.  Bei  acuter  Polyneu- 
ritis scheint  Zoster  nur  häufiger  nach  Arsenikvergiftung  vorzukommen, 
wo  er  auch  als  isolirtes  Symptom  selbst  nach  medicamentösem  Gebrauch 
mehrfach  beobachtet  ist. 

Sonst  sind  Zostereruptionen  weder  der  acuten  infectiösen  noch  der 
toxischen  acuten  oder  chronischen  Polyneuritis  eigenthümlich,  auch  nicht 
der  Neurotabes  peripherica,  wo  man  Zoster  nach  der  grossen  Betheiligung 
der  Hautnerven  erwarten  sollte.  Nur  Brissaud  (1891)  beschrieb  in  einem 
Falle  von  Neurotabes  alcoholica  mit  vorzugsweiser  Lähmung  des  linken 
-Cruralisgebietes  einen  in  einem  Schmerzanfall  hinzugetretenen  Zoster 
im  Bereiche  des  ersten  Lendennerven  derselben  Seite.  Natürlich  hat 
man  auch  sonst  in  letzter  Zeit  auf  das  Vorkommen  von  Zoster  bei 
denjenigen  Afiectionen  geachtet,  bei  welchen  peripherische  Neuritis  ana- 
tomisch nachgewiesen  ist.  So  hat  Vergely  1891  aus  der  Literatur 
drei  Fälle  von  Zoster  bei  Diabetikern  aufgefunden  und  selbst  einen  Fall 
von  Zoster  frontalis  und  einen  zweiten  im  Bereiche  der  Kreuz-  und 
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Gesässgegend  bei  Diabetes  mellitus  mitgetheilt.  In  einem  Falle  von  Tabes 
dorsalis  hat  A.  Westphal  1896  ausgedehnten  Zoster  im  Bereiche  sämmt- 
licher  Nerven  einer  Seite  demonstrirt,  welche  aus  dem  Plexus  sacralis 
hervorgehen,  und  ausserdem  noch  im  Gebiete  der  Nn.  cutanei  clunium 
superiores  des  Plexus  lumbalis.  Es  scheint  aber,  als  wenn  solche  seltene 
Ausnahmefälle  eher  die  Regel  bestätigen,  dass  der  Zoster  ein  ungewöhn- 
liches Symptom  bei  Polyneuritis  und  denjenigen  Alfectionen  ist,  welche 
mit  Hautnervendegenerationen  häufig  einhergehen.  Wir  werden  deshalb 
auch  wenig  Veranlassung  haben,  später  auf  den  deswegen  hier  etwas 
eingehender  abgehandelten  neuritischen  Herpes  zoster  zurückzukommen. 

Das  „Mal  perforaiit"  als  iieuritisclies  Symptom. 

Seitdem  Nelaton  1852  die  Besonderheit  dieser  Geschwürsform  her- 
vorhob, haben  die  als  Mal  perforant  du  pied  bezeichneten,  an  der 
Pusssohle  auftretenden,  schwer  heilenden  und  oft  recidivirenden  Geschwüre 
zu  vielfachen  Meinungsverschiedenheiten  über  ihre  Entstehung  und  zu 
einer  grossen  Literatur  Anlass  gegeben.  In  den  typischen  Fällen  ent- 
wickelt sich  an  einem  der  drei  Stützpunkte  des  Fusses,  und  zwar  am 
häufigsten  am  Ballen  der  grossen  Zehe  über  dem  Köpfchen  des  ersten 
Mittelfussknochens,  nächstdem  am  Ballen  der  kleinen  Zehe  oder  an  der 
Ferse  inmitten  einer  schwielig  verdickten  Hautstelle  ein  meist  kreisrundes 
Geschwür  mit  callösen  und  unterminirten  Rändern,  welches  unbeachtet, 
was  bei  der  bestehenden  Gefühllosigkeit  häufig  ist,  allmälig  in  die  Tiefe 
greift,  zur  Eröffnung  der  Sehnenscheiden,  Nekrose  der  Sehnen,  Eröffnung 
der  Metacarpophalangealgelenke  oder  Fussgelenke  führt  und  dann  schliess- 
lich die  Exarticulation  der  betreffenden  Zehe  oder  selbst  die  Absetzung 
des  Fusses  erfordern  kann.  Bei  den  nothwendigen  Operationen  ist  häufig 
die  früher  irrthümlich  als  besonderer  Stoicismus  der  Kranken  gedeutete 
Unempfindlichkeit  aufgefallen.  Es  ist  hier  nicht  die  Stelle,  auf  die  vielen 
Controversen  und  zunächst  von  französischen  Autoren  aufgestellten,  von 
H.  Fischer  und  P.  v.  Bruns  1875  aufgezählten  älteren  Theorien  über 
diese  Geschwürsform  einzugehen.  Seitdem  aber  Duplay  und  Morat  1873 
in  einer  grundlegenden  Arbeit  den  anatomischen  Nachweis  geführt  haben, 
dass  die  als  Mal  perforant  bezeichnete  ulceröse  Affection  mit  neuritischer 
Degeneration  der  zuführenden  Nerven  verknüpft  ist,  und  die  klinischen 
Gründe  entwickelt  haben,  dass  diese  Nervendegeneration  von  Erkran- 
kungen des  Rückenmarkes,  der  Spinalganglien  und  der  Nervenstämme 
abhängig  zu  machen  sind,  wird  von  der  Mehrzahl  der  Chirurgen  die 
neuroparalytische  Natur  des  Geschwürs  angenommen.  Indessen  hat  es 
auch  neuerdings  an  Widerspruch  nicht  gefehlt,  sei  es,  dass  die  Besonder- 
heit dieser  Druckgeschwüre  überhaupt  bestritten,  oder  bei  Anerkennung 
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ihrer  Sonderstellung  die  in  der  Nähe  der  Geschwüre  gefundene  Endarte- 
ritis  bbliterans  als  ihr  causales  Moment  angeschuldigt  wurde  (Englisch 
1879,  Bothiezat  1892).  Es  ist  schon  im  pathologisch-anatomischen  Theil 
S.  41  gesagt  worden,  dass  aus  dem  Leichenbefund  sich  in  der  That  nicht 
entscheiden  lässt,  ob  die  Nervendegeneration  primär  der  Ulceration  vorauf- 
geht und  sie  veranlasst,  oder  umgekehrt  durch  letztere  erst  herbeigeführt 
worden  ist.  Daher  werden  hier  die  klinischen  Erfahrungen  über  die  Be- 
dingungen zu  berücksichtigen  sein,  unter  welchen  Mal  perforant  beob- 
achtet wird.  Nach  diesen  ist  dann  ein  Urtheil  zu  fällen,  wie  weit  man 
berechtigt  ist,  das  Mal  perforant  als  ein  neuritisches  Symptom  zu  be- 
trachten. 

Ein  relativ  grosses  Contingent  von  Fällen  von  Mal  perforant  liefern 
veraltete  Verletzungen  des  N.  ischiadicus  oder  des  N.  tibialis, 
wenn  die  durch  dieselben  bewirkte  Anästhesie  der  Fusssohle  bestehen 
bleibt.  Solche  Fälle  kommen  mehr  dem  Chirurgen  als  dem  inneren  Arzt 
zur  Beobachtung.  Es  sind  meist  abgelaufene  schwere  Verwundungen, 
welche  nicht  an  und  für  sich,  sondern  erst  dann  den  indirecten  Anlass 
zur  Geschwürsbildung  geben,  wenn  sonst  geringfügige  äussere  Schädlich- 
keiten, wie  Stiefeldruck  bei  vielem  Gehen,  leichter  Frost  oder  eine  ge- 
wisse Vernachlässigung  hinzukommen.  Schon  Bömberg  sah  bei  einer 
Frau,  welcher  Dieffenbach  1836  ein  schmerzhaftes  grosses,  von  R.  Re- 
mak  anatomisch  untersuchtes  Neurom  des  Ischiadicus  in  der  Mitte  des 
Oberschenkels  exstirpirt  hatte,  neben  completer  Lähmung  und  Anästhesie 
zwar  frühzeitig  eine  exulcerirte  Stelle  an  der  Ferse  auftreten,  aber  erst 
nach  drei  Jahren  an  der  ohne  Krücke  gehenden  Person  eine  grössere 
Ulceration  am  äusseren  Fussrande,  aus  welcher  von  Zeit  zu  Zeit  nekro- 
tische Knochen  Stückchen  ausgestossen  wurden.  In  einem  Falle  von 
Duplay  und  Morat  wurden  drei  Monate  nach  einer  Schussverletzung 
der  Gesässgegend  die  beiden  ersten  Zehen  unempfindlich  gefunden.  Nach 
weiteren  sechs  Monaten  traten  Ulcerationen  an  der  Plantarfläche  der 
grossen  Zehe  auf,  nachdem  Druck  eines  durch  die  Stiefelsohle  durchge- 
bohrten Nagels  eine  geringe  Verletzung  bewirkt  hatte.  In  einem  zweiten 
Falle  nach  Schuss  durch  den  Oberschenkel  trat  schon  nach  14  Tagen 
Ulcus  perforans  am  Ballen  der  grossen  Zehe,  dann  ein  zweites  am  äusseren 
Fussrande  auf,  da  der  Fuss  auf  dem  Schlachtfelde  leicht  erfroren  war. 
Von  H.  Fischer  wurde  nach  einer  Kreissägeverletzung  des  Ischiadicus 
am  Oberschenkel  erst  nach  sieben  Jahren  Mal  perforant  der  grossen  Zehe 
beobachtet.  In  einem  von  Sonnenburg  beschriebenen  Falle  eines  42jäh- 
rigen  Dienstmädchens  trat  Mal  perforant  der  Ferse  auf,  nachdem  eine 
Anästhesie  der  Sohle  schon  seit  dem  14.  Lebensjahre  nach  einer  am 
unteren  Rande  des  Gastrocnemius  erlittenen  Schnittwunde  bestanden  hatte. 
Es  braucht  aber  auch  gar  keine  schwere  äussere  Verwundung  voraus- 
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gegangen  zu  sein.  Von  grossem  Interesse  ist  die  Beobachtung  von  Bar- 
bier (1884)  einer  durch  Aetherinjection  erworbenen  Neuritis  des 
Ischiadicus  eines  Mechanikers.  Bei  der  schlaffen  Unterschenkellähmung 
mit  Anästhesie  am  äusseren  und  unteren  Theil  des  Unterschenkels  und 
am  Fusse  musste  er  sein  Handwerk  aufgeben  und  wurde  Hausirer.  Bald 
bemerkte  er  an  der  Innenseite  der  Ferse  ein  kleines  Geschwür,  welches 
trichterförmig  in  die  Tiefe  ging  und  schwielige  Ränder  bekam.  Bei  ent- 
sprechender Pflege  und  Behandlung  heilte  nicht  nur  das  Greschwür,  son- 
dern gingen  auch  die  Lähmungserscheinungen  zurück.  Auch  dislocirte 
Knochen  können  eine  so  schwere  Insultation  des  Ischiadicus  oder  Tibialis 
bewirkt  haben,  dass  nach  Jahren  noch  Mal  perforant  auftritt.  So  war 
es  bei  einem  13jährigen  Patienten  von  H.  Fischer  mit  Mal  perforant 
nach  einer  Läsion,  welche  der  Ischiadicus  durch  eine  irreponirte  Hüft- 
gelenksluxation  im  zweiten  Lebensjahre  erlitten  hatte.  Ein  anderer  seiner 
Fälle  betraf  eine  mit  Dislocation  vor  zwei  Jahren  verheilte  Unterschenkel- 
fractur.  Auch  in  Folge  einer  durch  den  Druck  einer  langsam  wachsenden 
Geschwulst  auf  den  Ischiadicus  oder  seine  Plexusstränge  entstandenen 
Anästhesie  der  Sohle  kann  es  zu  Mal  perforant  kommen.  In  einem  von 
Duplay  und  Morat  obducirten  Falle  einer  seit  12  Jahren  unter  den 
Erscheinungen  einer  Ischias  kranken  Frau  hatte  eine  vom  Kreuzbein  aus- 
gehende Hydatidencyste  den  Ischiadicus  erdrückt. 

Diese  Beispiele  beweisen,  dass  bei  Anästhesie  der  betreffenden  Ab- 
schnitte der  Fusssohle  in  Folge  langdauernder  Leitungsunterbrechung  des 
Ischiadicus  oder  N.  tibialis  dann  Mal  perforant  auftritt,  wenn  irgend  eine 
bei  Gesunden  gleichgiltige  äussere  Schädlichkeit  (wiederholter  Druck, 
Frost  u.  s.  w.)  hinzukommt.  Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  in 
solchen  Fällen  auch  nach  hochgelegener  Verletzung  die  distalen  sensiblen 
Bahnen  gänzlich  degenerirt  sind.  Da  die  Aushilfe  einer  Collateralinner- 
vation  im  Ischiadicusgebieto  nicht  eintritt  (vgl.  oben  S.  113),  so  kann  die 
Anästhesie  der  Haut  und.  der  unter  ihr  liegenden  Gewebe  ausreichen, 
um  eine  fortschreitende  Ulceration  bei  äusserer  Insultation  zu  erklären. 
Ob  es  nothwendig  ist,  in  solchen  Fällen  noch  einen  Ausfall  oder  eine 
Erkrankung  besonderer  trophischer  Nerven  und  eine  erst  dadurch  be- 
wirkte verminderte  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  anzunehmen,  muss 
dahingestellt  bleiben.  Immerhin  ist  der  indirecte  Zusammenhang  der 
Geschwürsbildung  mit  der  traumatischen  Nervendegeneration  unabweisbar, 
und  also  auch  bei  der  etwas  schwankenden  Begriffsbestimmung  der  Neu- 
ritis nach  Nervenverletzung  (vgl.  oben  S.  83)  das  Mal  perforant  als  neu- 
ritisches Symptom  hier  anzuerkennen. 

Nach  diesen  Erfahrungen  wäre  nun  zu  erwarten,  dass  auch  bei 
mononeuritischer  Erkrankung  des  Ischiadicus  oder  stärkerer  ßetheiligung 
desselben  bei  der  Polyneuritis  unter  denselben  äusseren  Bedingungen 
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auch  nach  einiger  Zeit  Mal  perforant  vorkommen  sollte.  Es  wird  dies 
aber  nur  ganz  ausnahmsweise  und  bei  besonderen  Formen  der  Neuritis 
beobachtet,  wahrscheinlich  deswegen,  weil  in  der  Regel  nicht  eine  dazu 
genügend  intensive  und  andauernde  Leitungsunterbrechung  sensibler  oder 
trophischer  Nervenbahnen  besteht.  Nur  die  Lepra  und  der  Diabetes 
mellitus  scheinen  wesentlich  in  Betracht  zu  kommen. 

Die  lepröse  Neuritis,  welche  auch  anderweitig  Pemphigusbildungen 
und  neuroparalytische  Mutilationen  bewirkt,  kann,  wenn  sie  im  Ischia- 
dicus  localisirt  ist,  dem  Mal  perforant  analoge  Geschwüre  der  Fusssohle 
verschulden.  P.  v.  Bruns  hat  1875  als  Mal  perforant  auf  Grund  von 
lepröser  Neuritis  Fälle  von  Nelaton  (1852),  Eichet  (1859),  v.  Adel- 
mann (1869),  Estlander  (1871),  Poncet  (1872)  angesprochen.  Die 
Fälle  sind  gewöhnlich  durch  ihren  hartnäckigen  Verlauf  und  die  tief- 
greifenden Zerstörungen  charakterisirt.  Kaum  jemals  dürften  sie  aber  das 
einzige  Symptom  einer  Lepra  anaesthetica  sein.  Es  war  deswegen  sicher 
verfehlt,  dass  Estlander  das  Mal  perforant  überhaupt  als  mildere  Form 
einer  abgeschwächten  Lepra  autfassen  wollte.  Wenn  man  aus  dem  Fehlen 
neuerer  Mittheilungen  hierüber  schliessen  darf,  scheint  es  vielmehr,  als 
wenn  Mal  perforant  des  Fusses  als  einziges  Krankheitssymptom  auf  Grund 
von  Lepra  nicht  vorkommt  und  nur  eine  gelegentliche  Erscheinung  dieser 
vielgestaltigen  Krankheit  ist  (Tuffier  und  Chipault  1891). 

Eine  chronische  Erkrankung,  bei  welcher  Mal  perforant  vielfach  von 
Puel  (1875),  Clement  (1881),  Kirmisson  (1885),  Auche  (1890), 
Dej erine  (1891),  Davies  Pryce  (1893)  u.  A.  beobachtet  wurde,  ist  der 
Diabetes  mellitus.  Es  scheint  sich  dabei  nicht  um  hochgradige  Sen- 
sibilitätsstörungen der  Fusssohle  zu  handeln.  Schon  im  pathologisch- 
anatomischen Theile  S.  63  wurde  erwähnt,  dass  bei  Diabetes  neuritische 
Alterationen  der  Hautnerven  und  Nervenstämme,  besonders  der  Unter- 
extremitäten mehrfach  constatirt  wurden.  Nachdem  bereits  Kirmisson 
wegen  der  Coincidenz  des  Mal  perforant  mit  dem  Fehlen  des  Knie- 
phänomens in  einem  Falle  von  Diabetes  die  neuritische  Entstehung  beider 
Symptome  angenommen  hatte,  hat  Davies  Pryce  1893  besonders  starke 
Veränderungen  im  N.  tibialis  und  Arteriosclerose  im  Gebiete  der  Arteria 
tibialis  postica  neben  Mal  perforant  bei  Diabetes  gefunden.  Man  könnte 
darnach  vielleicht  eine  unmittelbare  Abhängigkeit  des  Mal  perforant  von 
dieser  diabetischen  Neuritis  annehmen.  Aber  andererseits  ist  zu  erwägen, 
dass  der  Diabetes  überhaupt,  wahrscheinlich  in  Folge  der  veränderten 
Säftemischung,  eine  verminderte  Resistenz  der  Gewebe  gegenüber  irgend 
welcher  Infectiou  zu  bewirken  scheint,  wie  sie  sich  in  dem  Auftreten  von 
Furunkeln,  Carbunkeln,  Gangrän  u.  s.  w.  äussert.  Mindestens  wäre  es 
auffällig,  dass  nur  die  diabetische  Neuritis  ein  Mal  perforant  herbeiführt, 
nicht  aber  andere,  nicht  minder  chronische  Formen  der  Polyneuritis  oder 
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Neurotabes  peripherica,  bei  denen  dies  jedenfalls  nur  ganz  ausnahms- 
weise vorkommt.  Obgleich  nämlich  z.  B.  Sonnen  bürg  bei  einem  Alkoho- 
liker Mal  perforant  bei  Anästhesie  der  Fusssohle  beobachtete,  so  scheinen 
Fälle  von  Alkoholneuritis  mit  Mal  perforant  nicht  mitgetheilt  zu  sein, 
wenn  auch  die  Möglichkeit  dieses  Vorkommens  durchaus  nicht  bestritten 
werden  soll. 

Uebrigens  hat  schon  Michaud  1876  gegen  die  allzu  grosse  Bedeu- 
tung der  auch  von  ihm  constatirten  Nervendegeneration  der  CoUateral- 
äste  des  Fusses  bei  Mal  perforant  angeführt,  dass  er  sie  auch  bei  Leichen 
ohne  Mal  perforant  gefunden  hat.  Dagegen  haben  allerdings  Pitres  und 
Vaillard  1885  geltend  gemacht,  dass  nach  ihren  Erfahrungen  diese 
Nervendegenerationen  nur  vorkommen  in  Fällen,  in  welchen  Schwielen 
und  Hühneraugen  der  Sohlenhaut  und  Dilformitäten  der  Nägel  bestehen. 
Sie  sollen  aber  fehlen  bei  normalen  Füssen,  namentlich  jugendlicher  Per- 
sonen. Ihre  eigenen  Obductionsbefunde  über  Mal  perforant  betrafen  aber 
eine  50jährige,  auf  der  Strasse  bewusstlos  gefundene,  und  eine  77jährige 
Frau  mit  Insufficienz  der  Mitralis,  bei  welchen  allerdings  hochgradige 
Nervendegeneration  bis  in  die  Nervenstämme  hinauf  gefunden  wurde. 
Da  es  sich  aber  um  ältere  Leute  handelt  (vgl.  S.  64  und  87)  und  die 
Autoren  selbst  den  Mangel  von  klinischen  Erscheinungen  an  den  Ober- 
extremitäten in  ihrem  zweiten  Falle  bei  erheblichen  anatomischen  Nerven- 
degenerationen auch  an  diesen  constatiren,  und  ausserdem  über  das 
Eückenmark  nichts  vermerkt  ist,  so  darf  nicht  verschwiegen  werden,  dass 
eine  feste  Beziehung  des  Mal  perforant  zu  polyneuritischer  Erkrankung 
weder  klinisch  noch  anatomisch  sichergestellt  worden  ist,  wenn  es  auch 
einigermassen  wahrscheinlich  bleibt,  dass  ein  gewisser  Zusammenhang 
besteht. 

Aehnliche  Ueberlegungen  kommen  für  das  bei  Tabes  nicht  selten 
vorkommende  Mal  perforant  in  Betracht,  welches  hier  vorzüglich  in  den 
Zehenballen  auftritt.  Schon  Duplay  und  Morat  haben  1875  Mal  per- 
forant in  einem  vorgeschrittenen  Falle  von  locomotorischer  Ataxie  be- 
schrieben und  in  anderen  Fällen  die  blitzartigen  Schmerzen  und  den  un- 
sicheren Gang  beiläufig  erwähnt.  Später  ist  durch  Hanot,  Bernhardt, 
Ball  und  Thibierge  (1881),  Pitres  und  Vaillard  (1883),  Suckling 
(1885),  Hinze  (1886),  J.  Veis  (1893)  u.  A.  das  relativ  häufige  Vorkommen 
von  Mal  perforant  neben  Tabes  nachgewiesen  worden.  Besonders  Ball 
und  Thibierge  und  Southam  haben  gezeigt,  dass  Mal  perforant  in 
einer  frühen  Periode  vor  anderweitigen  flagranten  Symptomen  auftreten 
kann.  Tuffier  und  Chipault  haben  unter  100  Fällen  von  Tabes  7mal 
Mal  perforant  gefunden.  Ich  kann  das  nicht  allzu  seltene  Vorkommen 
von  Mal  perforant  bei  Tabes  dorsalis  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen. 
Dabei  überstiegen  die  Hautsensibilitätsstörungen  der  Fusssohlen  auch  in 
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der  Umgebung  des  Mal  perforaut  nicht  das  Maass  der  aucli  sonst 
gewöhnlichen  (Verlangsamung  der  Schmer  zempfindung,  vermindertes 
und  erschöpfbares  Druckgefühl  u.  s.  w.).  Mitunter  geben  auch  opera- 
tive Zehendefecte  aus  früheren  Krankheitsperioden  den  anamnestischen 
Ausweis. 

Im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  67  ist  bereits  gelegentlich 
der  Darstellung  der  bei  Tabes  mehrfach  gefundenen  neuritischen  Altera- 
tionen erwähnt  worden,  dass  besonders  von  Pitres  und  Vaillard  1886 
auch  das  Mal  perforant  bei  Tabes  in  ein  Abhängigkeitsverhältniss  von 
der  gefundenen  Degeneration  der  zuführenden  Nerven  gebracht  worden 
ist.  Sie  nahmen  an,  dass  die  peripherische  Nervendegeneration  keine 
Rolle  spielt  für  die  regelmässigen  Erscheinungen  der  Tabes,  dagegen  für 
die  inconstanten,  dieselben  begleitenden  trophischen  Störungen,  und  unter 
ihnen  auch  für  das  Mal  perforant.  Gegen  diese  Auffassung  spricht  aber 
eine  Beobachtung  von  Joffroy  und  Achard,  welche  allerdings  nicht  ein 
Mal  perforant  der  Fusssohle,  sondern  eine  Gangrän  der  Dorsalseite  des 
ersten  Phalangealgelenkes  der  grossen  Zehe  bei  einem  vorgeschrittenen 
Falle  von  Tabes  mit  Flexionscontractur  der  Zehen  betraf.  Hier  ergab 
die  histologische  Untersuchung  zwar  eine  Degeneration  der  CoUateraläste 
der  grossen  Zehe;  dieselbe  Veränderung  fand  sich  aber  in  viel  stärkerer 
Entwicklung  an  der  dritten,  in  Bezug  auf  Haut  und  Nagel  ganz  gesunden 
Zehe.  Joffroy  und  Achard  wollen  zwar  der  peripherischen  Neuritis 
hier  nicht  jede  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Ulceration  absprechen, 
glauben  aber,  dass  dieselbe  jedenfalls  nur  eine  secuudäre  Rolle  spielt  und 
die  Ernährungsstörungen  wesentlich  von  der  centralen  Erkrankung  ab- 
hängen. 

Für  das  Mal  perforant  des  Fusses  ist  schon  deswegen  diese  An- 
nahme sehr  wahrscheinlich,  weil  es  auch  bei  anderweitigen  sehr  chro- 
nischen Spinalerkrankungen  beobachtet  ist,  welche  trotz  vorhandener 
Sensibilitätsstörungen  der  Fusssohlen  eine  Locomotion  gestatten.  Es  gilt 
dies  von  Fällen  von  Syringomyelie  (Brunzlow,  Brühl,  Tuffier  und 
Chipault,  H.  Ury)  und  überlebenden  Fällen  von  Spina  bifida  meist 
mit  Pes  varus  (Ogston  1876,  Brausewetter  1891). 

An  diese  Auseinandersetzungen  mag  noch  die  praktische  Bemer- 
kung geknüpft  werden,  dass  ein  Mal  perforant  des  Fusses,  für  welches 
eine  peripherische  traumatische  Ursache  nichts  nachweisbar  ist,  zunächst 
auf  Tabes  oder  Diabetes  hinweist.  Ob  in  diesen  beiden  Affectionen  die 
neuritischen  Alterationen  für  die  Entstehung  des  Mal  perforant  eine 
wesentliche  Rolle  spielen,  ist  zweifelhaft.  Vielmehr  wird,  wenn  bei  Mal 
perforant  die  Differentialdiagnose  zwischen  Tabes  und  Neurotabes  peri- 
pherica in  Betracht  kommt,  dasselbe  nach  den  bisher  vorliegenden  Er- 
fahrungen mehr  für  erstere  ins  Gewicht  fallen. 
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Schliesslich  ist  das  vorhin  in  Aussicht  genommene  End- 
urtheil  dahin  abzugeben,  dass  das  Mal  perforant  des  Fusses 
zwar  ein  neuritisches  Symptom  sein  kann,  dass  es  aber  nichts- 
destoweniger nur  ganz  ausnahmsweise  ein  Symptom  einer  kli- 
nischen Mononeuritis  des  Ischiadicus  und  noch  viel  seltener 
einer  Polyneuritis  ist. 

Als  Mal  perforant  palmaire  hat  Peraire  1886  die  aus  der 
Literatur  von  ihm  gesammelten  neuroparalytischen  Verschwärungen  we- 
sentlich der  Finger  beschrieben,  ohne  dass  von  einer  dem  Mal  perforant 
des  Fusses  analogen  charakteristischen  Localisation  der  Processe  die  Rede 
ist.  Soweit  es  nicht  ülcerationen  nach  schweren  Nervenverletzungen  sind, 
dürfte  es  sich  bei  den  von  dem  Autor  der  Tabes  oder  der  Morvan'schen 
Krankheit  zugeschriebenen  Fällen  um  Sy ringomyelie,  vielleicht  auch 
einige  Male  um  Lepra  gehandelt  haben.  Nicht  eine  dieser  Beobachtungen 
kann  sicher  in  dem  Sinne  verwerthet  werden,  dass  auf  Grund  idiopathi- 
scher Neuritis  von  Armnervenstämmen  ein  Mal  perforant  der  Hand 
auftritt. 

Auch  ein  von  Helbing  1889  beschriebener  Fall  „von  perforirenden 
Hautgeschwüren  in  Folge  von  Neuritis"  kann  trotz  des  anatomischen 
Nachweises  einer  leichten  interstitiellen  Neuritis  der  drei  Armnerven- 
stämme  des  amputirten  Armes  nicht  als  primäre  Neuritis  anerkannt 
werden.  Der  mit  Anschwellung  des  Armes  einsetzende  15jährige  Ver- 
lauf von  vielfach  recidivirenden  und  wieder  abheilenden  Geschwüren  mit 
schliesslich  eitriger  Ellenbogenentzündung  bei  völliger  Schmerzlosigkeit 
derselben  und  hochgradigen  Sensibilitätsstörungen  des  Armes  lässt  eine 
Syringomyelie  vermuthen,  von  welcher  die  constatirten  neuritischen  Alte- 
rationen abhängen  können. 

Der  Decubitus  als  neuritisches  Symptom. 

Nachdem  Samuel  1860  auf  die  Besonderheiten  des  bei  Gehirn-  und 
Rückenmarkserkrankungen  mitunter  sehr  acut  auftretenden  Druckbrandes 
der  Haut  durch  Aufliegen  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hatte,  sind  durch 
Oharcot  1868  und  1872  die  klinischen  Charaktere  und  die  für  die  ver- 
schiedenen Affectionen  pathognomonischen  Localisationen  des  Decubitus 
acutus  festgestellt  worden. 

Es  bilden  sich  bald  nach  dem  Beginne  der  zu  Grunde  liegenden 
Cerebral-  oder  Spinalaffection  nach  einigen  Tagen  oder  selbst  nach  Stunden 
auf  einzelnen  Stellen  der  Haut  erythematöse  Flecke,  am  folgenden  oder 
nächsten  Tage  innerhalb  derselben  Blasen  mit  farblosem,  trübem  oder 
rothbraunem  Inhalt,  welche  alsbald  eintrocknen  oder  sich  ablösen.  Nach- 
her tritt  innerhalb  einer  mitunter  blutigen  Infiltration  der  biossliegenden 
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Haut  und  des  Unterliautzellgewebes  erst  oberflächliclie,  dann  immer  tiefere, 
in  schwarzer  Verfärbung  sich  äussernde  Mortification  ein,  welche  immer 
weitere  Zerstörungen  setzt  und  eine  Quelle  putrider  Infection  wird.  Nur 
in  seltenen  Fällen  günstigen  Ablaufes  der  ursächlichen  Nervenaffection 
kommt  es  zur  Demarcation  und  Ausheilung. 

Dieser  Decubitus  tritt  nun  bei  Cerebral-  und  Spinalaifectionen  an 
verschiedenen  Stellen  auf. 

Nach  schweren,  gewöhnlich  tödtlichen  Gehirnapoplexien  (Blutungen 
und  Erweichungen)  bildet  er  sich  nicht  an  der  Kreuzbeingegend,  sondern 
meist  einseitig  in  der  Mitte  der  Gesässgegend  der  gelähmten  Körperseite, 
so  dass  er  4 — 5  cm  von  der  medianen  Zwischenfurche  der  beiden  Gesäss- 
hälften  entfernt  bleibt.  Weder  der  Druck  durch  die  Lage,  noch  die  In- 
filtration mit  Urin  u.  s.  w.  können  nach  Charcot  verantwortlich  gemacht 
werden,  da  der  Decubitus  in  dieser  gesetzmässigen  Localisation  auch 
eintritt  bei  Ausschaltung  dieser  Momente,  durch  veränderte  Lage  u.  s.  w. 
Da  der  Decubitus  durch  neuroparalytische  Hyperämie  nicht  erklärt  werden 
könnte,  so  sei  eine  Reizung  gewisser  Gehirn theile  wahrscheinlich,  welche 
im  gesunden  Zustande  einen  mehr  oder  minder  directen  Einfluss  auf  die 
Ernährung  der  Haut  hätten. 

Der  acute  Decubitus  bei  Rückenmarks erkrankung  hat  dagegen  seinen 
charakteristischen  Sitz  an  der  Kreuzbeingegend,  führt  hier  zu  den  schwersten 
Ulcerationen  bis  auf  den  Knochen  und  weiter.  Er  kann  aber  auch,  z.  B. 
bei  Seitenlage,  an  der  Trochantergegend,  an  den  Fersen  und  an  der 
Innenseite  der  Kniee  auftreten. 

Von  besonderem  Interesse  ist,  dass  bei  Halbseitenläsion  des  Rücken- 
markes (Brown-Sequard'sche  Lähmung)  der  Decubitus  halbseitig  an 
der  der  Läsion  entgegengesetzten  anästhetischen  Seite  am  Kreuzbein  bis 
zur  Mittellinie  und  an  dem  anstossenden  Theil  des  Gesässes  sich  ent- 
wickelt, während  die  vasomotorische  Lähmung  an  der  gleichseitigen  ge- 
lähmten und  hyperästhetischen  Seite  beobachtet  wird.  Beiläufig  will  ich 
erwähnen,  dass  ich  einige  Male  bei  Halbseitenläsion  diese  vorwiegend 
halbseitige  Localisation  des  Decubitus  bestätigen  konnte  und  auch  in 
klinischen  Fällen  von  Myelitis  transversa  einen  entsprechenden  Beginn 
des  Sacraldecubitus  beobachtet  habe,  wenn  sie  zunächst  mit  Halbseiten- 
läsionssymptomen  einsetzten.  Auch  den  spinalen  Decubitus  wollte  Charcot 
nicht  von  dem  Ausfall  von  Rückenmarkscentren,  sondern  von  einer  Reizung 
der  centralen  oder  hinteren  Abschnitte  der  grauen  Substanz  abhängig 
machen,  besonders  auch  deswegen,  weil  bei  Erkrankungen  der  vorderen 
grauen  Substanz  Decubitus  nicht  auftritt,  so  nicht  bei  der  spinalen  Kinder- 
lähmung und  den  atrophischen  Spinallähmungen  der  Erwachsenen.  Da 
der  Decubitus  besonders  bei  Verletzungen  oder  bei  transversaler  Myelitis 
des  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheiles  des  Rückenmarkes  auftritt,  so 
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glaubte  Charcot,  dass  an  die  von  Samuel  angenommene  Entstehung 
durch  peripherische  Nervenerkrankungen  nicht  wohl  zu  denken  wäre.  In- 
dessen wollte  er  den  Decubitus  auf  peripherischer  Basis  nicht  gmz  aus- 
schliessen,  führt  vielmehr  einen  Fall  einer  Frau  an,  in  welchem  ein 
enormer  Tumor  des  Beckens  die  Wurzeln  des  Cruralis  und  Ischiadicus 
comprimirt  hatte.  Eines  Morgens  hatte  sich  ein  Decubitus  in  der  Nachbar- 
schaft der  Kreuzgegend  und  an  der  Innenseite  des  Knies  der  kranken 
Seite  entwickelt.  Auf  Grund  eines  Falles  von  Schussverletzung  der  Cauda 
equina  hält  Charcot  es  auch  für  wahrscheinlich,  dass  auch  Erkrankung 
derselben  Decubitus  hervorrufen  könne.  Dass  in  der  That  progressiver 
tiefgreifender  Sacraldecubitus  auf  Grund  einer  Erkrankung  der  Cauda 
equina  vorkommt,  habe  ich  selbst  1874  in  einem  von  C.  Westphal  be- 
schriebenen Falle  beobachtet,  in  welchem  Dura  und  Pia  und  die  Nerven- 
wurzeln des  Plexus  pudendalis  innerhalb  des  Sacralcanales  in  einer  den- 
selben ausfüllenden  gummösen  Masse  aufgegangen  waren. 

Nicht  aber  wegen  dieser  ganz  ausnahmsweisen  Entstehung  eines 
Decubitus  aus  einer  fortgeleiteten  neuritischen  Erkrankung  der  Sacral- 
nerven  haben  wir  uns  hier  mit  den  Beziehungen  des  Decubitus  zur  Neu- 
ritis zu  befassen,  sondern  weil,  wie  im  pathologisch-anatomischen  Theile, 
S.  40,  nachzulesen  ist,  bei  Decubitus  aus  sehr  verschiedener  Aetiologie 
ausgedehnte  parenchymatöse  Neuritis  der  zu  der  betreifenden  Hautregion 
verlaufenden  Hautnerven  mehrfach  anatomisch  constatirt  wurde.  Von 
Dejerine  und  Leloir  wurde  1881  und  1882  bei  Decubitus  nach  schwerem 
Gelenkrheumatismus,  bei  vorgeschrittener  Tabes,  bei  Hemiplegie,  bei 
einer  unter  dem  Bilde  einer  amyotrophischen  Lateralsclerose  verlaufenen 
multiplen  Sclerose  ausnahmslos  der  neuritische  Befund  festgestellt.  Nament- 
lich in  dem  letzterwähnten  Falle  wird  eine  hochgradige  Neuritis  in  der 
Umgebung  eines  über  der  Crista  ilei  erst  in  der  Entwicklung  begriffenen 
Decubitus  in  dem  Sinne  verwerthet,  dass  es  nicht  möglich  wäre,  dass  die 
Neuritis  erst  secundär  zur  Hautveränderung  hinzugetreten  ist.  Unter  Hin- 
weis auf  analoge  neuritische  Befunde  von  Leloir  bei  Lepra,  Zoster,  Mal 
perforant,  Pemphigus,  Vitiligo,  Ichthyosis,  pellagrösem  Exanthem  glauben 
Dejerine  und  Leloir  annehmen  zu  sollen,  dass  die  Nervendegeneration 
und  der  von  ihr  ausgehende  Decubitus  wesentlich  zu  Stande  kommt  durch 
das  Aufhören  eines  in  der  Norm  vom  Centrainervensystem  ausgeübten 
trophischen  Einflusses.  Der  äussere  Druck  soll  nur  den  Anlass  geben. 
Das  rein  Hypothetische  dieser  Erklärung  liegt  auf  der  Hand.  Es  ist  aber 
schliesslich  eine  ähnliche  Auffassung,  wie  sie  für  die  Pathogenese  der 
spinalen  Amyotrophien  längst  geläufig  ist.  Wenn  man  zulässt,  dass  eine 
Erkrankung  der  motorischen  Ganglien  der  vorderen  grauen  Substanz  am 
distalen  Ende  des  motorischen  Neurons  erster  Ordnung  Nerven-  und 
Muskeldegeneration  verschuldet,  so  könnte  man  nicht  ohne  Weiteres  es 
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abweisen,  dass  Erkrankungen  der  in  der  hinteren  grauen  Substanz  anzu- 
nehmenden vasomotoriscben  und  trophischen  Centren  auch  degenerative 
Veränderungen  der  Hautnerven  und  des  in  seiner  Ernährung  von  ihnen  ab- 
hängigen Hautbezirkes  hervorrufen  können,  wenn  nicht  das  Spinalganglion 
als  Teleneuron  eingeschaltet  wäre.  Pitres  und  Vaillard  haben  1883 
in  drei  Fällen  von  cerebraler  Hemiplegie  die  neuritischen  Befunde  in  der 
Nähe  des  einseitigen  oder  auch  doppelseitigen  Decubitus  der  Gesäss- 
gegend  anatomisch  bestätigt.  Einer  dieser  Fälle  war  schon  sechs  Tage 
nach  dem  Insult  und  drei  Tage  nach  der  Entwicklung  des  Decubitus 
tödtlich  verlaufen.  Sie  betonen  die  grosse  Schnelligkeit,  mit  welcher  sich 
die  Nervendegeneration  hier  im  Gregensatze  zur  Wall  er 'sehen  entwickelt. 
Während  wir  für  andere  Formen  der  Gangrän  noch  die  Möglichkeit  zu 
erörtern  haben  werden,  dass  erst  eine  Arteriosclerose  das  Mittelglied 
zwischen  der  Nervendegeneration  und  der  Gangrän  bilden  kann,  muss 
man  bei  der  Schnelligkeit  der  Entwicklung  hier  wohl  von  dieser  Erklärung 
absehen  und  einen  directen  Zusammenhang  zwischen  der  Centralerkran- 
kung  einerseits,  der  neuritischen  Alteration  und  der  von  ihnen  abhängigen 
Gangrän  andererseits  für  möglich  halten.  Dann  gehört  aber  nach  der 
Begriffsbestimmung  der  peripherischen  Neuritis  (vgl.  oben  S.  83)  diese 
Nervendegeneration  mit  ihren  Consequenzen  ebensowenig  streng  genommen 
zu  unserem  Thema,  wie  die  Nervendegeneration  der  Poliomyelitis,  Syringo- 
myelie  u.  s.  w.  Grössere  Wahrscheinlichkeit  hat  aber  auch  nach  den  noch 
im  folgenden  Abschnitte  mitzutheilenden  Erfahrungen  über  die  Nerven- 
degeneration bei  Gangrän  die  Auffassung,  dass  die  neuritischen  Verände- 
rungen erst  eine  Folge  der  letzteren  sind. 

In  der  That  wird  Decubitus  acutus  ebenso  wie  bei  Poliomyelitis 
auch  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Polyneuritis  stets  vermisst,  selbst 
bei  der  neuritischen  Form  von  tödtlicher  L an dry 'scher  Paralyse.  Wir 
stehen  also,  ähnlich  wie  bei  dem  Mal  perforant,  vor  der  That- 
sache,  dass  der  Decubitus  im  weiteren  Sinne  vielleicht  ein  neu- 
ritisches  Symptom  sein  kann,  dass  es  aber  nicht  ein  Symptom 
der  klinischen  Polyneuritis  ist.  Dabei  kommt  natürlich  der  chronisch 
auftretende  Decubitus  nach  langdauerndem  Krankenlager  nicht  in  Betracht. 

Die  Angioneurosen  der  Haut  (Erythromelalgie,  Asi)liyxie  locale, 
ßaynaud'sclie  Kranklieit)  und  die  symmetriselie  Grangrän  in  ihren 
Beziehungen  zur  Neuritis. 

Vasomotorische  Erscheinungen  der  Haut  spielen  keine  grosse  Rolle 
im  Krankheitsbilde  der  Mononeuritis  und  Polyneuritis.  Hautröthung  durch 
vermehrte  GefässfüUe,  auch  mit  gesteigerter  Temperatur,  wird  besonders 
bei  traumatischer  Neuritis  beobachtet.    Bei  alkoholischer  Neuritis  und 
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Polyneuritis  können  die  gelähmten  Glieder,  namentlich  auch  unter  dem 
Einflüsse  der  Schwere,  geröthet  sein  und  Erytheme  zeigen.  Häufiger  aber 
besteht  verminderte  Gefässfülle,  Blässe  und  verminderte  Hauttemperatur. 
An  den  Fingern  tritt  als  Gefässkrampf,  besonders  bei  Alkoholneuritis,  auch 
sichtbares  Absterben  („Leichenfinger")  gelegentlich  auf.  Ausgedehntere 
Hautgefässlähmung  mit  erheblicher  Rothe  und  Ecchymosen  ist  bei  Neu- 
ritis nach  Kohlenoxydvergiftung  mehrfach  beschrieben,  nach  welcher  auch 
multiple  Hautgangrän  beobachtet  ist.  Auf  das  Vorkommen  symmetrischer 
Gangrän  bei  Alkoholisten  hat  Lancereaux  1881  aufmerksam  gemacht 
(vgl.  unten). 

Da  aber  auch  einige  sonst  als  vasomotorische  Neurosen  (Angio- 
neurosen) aufgefasste,  anscheinend  selbstständige  Krankheitszustände  der 
Haut  auf  Grund  klinischer  und  besonders  anatomischer  Erfahrungen  von 
peripherischen  neuritischen  Erkrankungen  abhängig  gemacht  worden  sind, 
so  sind  diese  Beziehungen  hier  zu  erörtern.  Es  kommen  wesentlich  zwei 
Affectionen  in  Betracht,  die  Erythromelalgie  und  die  als  Raynaud- 
sche  Krankheit  bezeichnete  locale  Asphyxie  mit  zuweilen  nachfol- 
gender symmetrischer  Gangrän. 


Als  Erythromelalgie  hat  W.  Mitchell  1878  einen  Krankheits- 
zustand beschrieben,  welcher  meist  anfallsweise  als  Schmerzhaftigkeit, 
Eöthung  und  Anschwellung  der  distalen  Gliedabschnitte  auftritt.  Der 
Schmerz  beginnt  gewöhnlich  in  dem  Ballen  der  grossen  Zehe,  breitet  sich 
über  einen  grossen  Theil  der  Sohle  aus  und  kann  den  Fussrücken  und 
Unterschenkel  betheiligen.  Anfangs  tritt  er  nur  Nachts  auf,  später  be- 
steht er  beim  Hängen  der  Füsse  und  bei  Anstrengung  derselben,  so  dass 
das  Gehen  verhindert  wird.  Mit  dem  Schmerz  verbindet  sich  eine  gleich- 
mässige,,  mitunter  auch  marmorirte  Rothe,  Temperatursteigerung,  in 
höheren  Graden  auch  Anschwellung  der  Haut,  welche  trocken  sein  kann 
oder  auch  Hyperhidrosis  zeigt.  An  den  Händen  können  wesentlich  die- 
selben Erscheinungen  vorkommen  und  auch  ihren  Gebrauch  durch  die 
Schmerzhaftigkeit  verhindern.  Lähmung,  Sensibilitätsstörung,  elektrische 
Veränderungen  gehören  nicht  zum  Krankheitsbilde. 

Dieser,  nach  späteren  Beobachtungen  in  Einzelheiten  mehrfach 
schwankende  Symptomencomplex  hat  sich  aber  durchaus  nicht  immer  als 
eine  selbstständige  Krankheit,  sondern  mehrfach  als  eine  Begleiterschei- 
nung organischer  oder  functioueller  Erkrankungen  des  Centrainerven- 
systems herausgestellt.  G.  Lewin  und  Benda,  welche  1894  das  bis 
dahin  vorUegende  Material  von  39  Fällen  gesichtet  haben,  fanden  19  in 
diesem  Sinne  zu  deutende  Fälle.  Nur  in  20  Fällen  schien  die  Erythro- 
melalgie selbstständig  gewesen  zu  sein,  welche  sie  geneigt  sind,  von  einer 
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Neuritis  oder  Neuralgie  abhängig  zu  maclieu.  Die  Abwesenheit  anderer 
Krankheitserscheinungen  bei  der  erheblichen  Schmerzhaftigkeit  des  Leidens 
galt  ihnen  als  Beweis  dafür.  Dabei  werfen  sie  aber  Neuritis  und  Neu- 
ralgie ganz  durcheinander  und  sagen  schliesslich:  ,.0b  dieser  oder  jener 
Fall  als  Neuritis  statt  als  Neuralgie  aufzufassen  ist,  lassen  wir  dahin- 
gestellt." Damit  scheinen  sie  sich  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  für  letztere 
Auffassung  zu  entscheiden.  In  der  That  haben  sie  nur  zwei  Fälle  auf- 
gefunden, in  welchen  eine  „echte  Neuritis"  anzunehmen  war.  In  dem 
einen  von  Dreschfeld-Morgan  bestand  Hyperästhesie  der  Füsse  bis 
an  die  Kniee  und  war  das  Kniephänomen  erloschen.  Es  soll  eine  Neu- 
ritis des  N.  plantaris  internus  vorgelegen  haben.  In  dem  zweiten  Falle 
von  Allen  Sturge  waren  die  elektrische  Erregbarkeit  vermindert  und 
die  Hautreflexe  einseitig  gesteigert.  Viel  beweisender  für  eine  Polyneu- 
ritis erscheint  ein  von  J.  Ross  1893  erwähnter  Fall,  bei  welchem  er  die 
Aehnlichkeit  mit  der  Erythromelalgie  hervorhebt.  Bei  einem  Trinker  mit 
Taubheitsgefühl  der  Extremitäten,  nächtlichen  Wadenkrämpfen,  Verlust 
der  Kniephänomene,  Anfällen  von  Absterben  der  Finger,  waren  häufig 
die  Fusssohlen,  gelegentlich  auch  die  Handflächen  roth,  heiss  und  mit 
reichlichem  Schweiss  bedeckt.  An  einer  späteren  Stelle  ihres  gemeinsamen 
Buches  giebt  Judson  S.  Bury  ohne  weitere  Belege  an,  dass  bei  Erythro- 
melalgie Lähmung  und  Abmagerung  in  den  kurzen  Fussmuskeln  mit 
Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit  beobachtet  werden,  oder  in 
denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  Krankheit  an  den  Händen  begänne, 
der  Daumenballen,  der  Kleinfingerballen  und  die  Interossei  abgemagert 
sein  und  eine  herabgesetzte  elektrische  Erregbarkeit  zeigen  könnten.  Wenn 
aber  solche  Fälle  vorkommen,  so  sind  sie  nicht  anders  zu  deuten,  als 
dass  das  Symptomenbild  der  Erythromelalgie  dann  ebenso  eine  Polyneu- 
ritis begleitet,  wie  es  bei  spinalen  und  cerebralen  organischen  Erkran- 
kungen mehrfach  beobachtet  worden  ist.  Zum  regelmässigen  Symptomen- 
bilde der  Erythromelalgie  gehören  neuritische  Erscheinungen  nicht. 

Auch  A.  Eulenburg  erwähnte  in  seiner  Bearbeitung  der  Erythro- 
melalgie 1895  Nichts  von  Muskellähmung,  Abmagerung  und  elektrischen 
Veränderungen.  Er  nimmt  vielmehr  an,  dass  es  sich  um  eine  Neurose 
des  vasomotorischen  Apparates  handelt,  die  ihren  Ausgangspunkt  in  ge- 
wissen Abschnitten  der  grauen  Axe  des  Rückenmarkes,  vorzugsweise  in 
der  hinteren  und  seitlichen  grauen  Substanz  und  der  damit  zusammen- 
hängenden Faserung  nimmt. 

Dass  aber  bei  Erythromelalgie  die  heftigsten  Schmerzen  und  objec- 
tive  Hyperästhesie  bestehen  können  ohne  neuritische  Veränderung  des 
entsprechenden  Nervenstammes,  hat  Dehio  1896  durch  genaue  mikro- 
skopische Untersuchung  eines  zu  therapeutischen  Zwecken  über  dem 
Handgelenke  resecirten  4  cm  langen  Stückes  des  N.  ulnaris  bei  einem 
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ausgesprochenen  Falle  von  Erythromelalgie  an  theils  mit  Alauncamiin, 
theils  mit  GroldcUorid  gefärbten  Präparaten  nachgewiesen.  Dagegen  fand 
sich  an  der  ebenfalls  exstirpirten  Strecke  der  Arteria  ulnaris  eine  diffuse 
Sclerose  der  inneren  Grefässhaut.  Da  nach  der  Resection  des  Nerven  die 
von  ihm  innervirte  Haut  ihre  normale  Färbung  annahm,  schloss  Dehio, 
dass  es  sich  um  einen  Reizungszustand  gefässerweiternder  Fasern  ge- 
handelt haben  müsste,  vernachlässigt  dabei  allerdings  die  gleichzeitig 
ausgeführte  Arterienresection.  Auf  Grund  von  Esperimentaluntersuchungen 
von  Thoma  und  seiner  Schüler  Westfalen  und  Sack,  nach  welchen 
Störungen  oder  Veränderungen  im  Tonus  und  in  der  vasomotorischen 
Innervation  der  Gefässe,  falls  sie  zu  einer  Dilatation  derselben  führen, 
eine  diffuse  Sclerose  zur  Folge  haben,  nimmt  Dehio  an,  dass  die  locale 
Arteriosclerose  ein  Product  der  durch  Nervenreiz  hervorgerufenen  Gefäss- 
erweiterung  ist. 

Wenn  als  Ursache  der  Erythromelalgie  also  ein  Erregungszustand 
des  vasomotorischen  Gefässsystems  angenommen  werden  muss,  so  liegen 
keinesfalls  beweisende  Thatsachen  vor,  dass  dieselbe  von  peri- 
pherischer Neuritis  abhängt.  Vielmehr  hatte  die  anatomische  Unter- 
suchung der  peripherischen  Nerven  der  Unterextremitäten  in  einem  neuer- 
dings von  S.  Auerbach  veröffentlichten  Falle  von  Erythromelalgie  der- 
selben neben  tabischen  Erscheinungen  ein  völlig  negatives  Ergebniss;  es 
wurde  aber  eine  beträchtliche  Degeneration  der  dem  untersten  Lumbal- 
nerven und  dem  ersten  und  zweiten  Sacralnerven  angehörenden  Wurzel- 
bündel der  Cauda  equina  gefunden.  Ob  dieselbe  mit  der  Erythromelalgie 
in  Beziehung  stand,  musste  dahingestellt  bleiben. 


Als  locale  Asphyxie  und  symmetrische  Gangrän  der  Extremi- 
täten hat  Maurice  Raynaud  1862  eine  gewöhnlich  mit  seinem  Namen 
bezeichnete  Krankheit  beschrieben,  welche  an  ersteren  anfallsweise  mit 
drei  verschiedenen  Krankheitsstadien  auftritt,  zunächst  der  localen  Syn- 
kope, dann  der  localen  Asphyxie,  endlich  der  symmetrischen  Gan- 
grän, ohne  dass  letzteres  Endstadium  immer  einzutreten  braucht.  In 
einer  zweiten  Arbeit  hat  sich  Raynaud  1874  wesentlich  auf  die  locale 
Asphyxie  beschränkt. 

In  typischen  Fällen  kommt  es  meist  bei  jugendlichen,  gewöhnlich 
neuropathischen  Individuen  unter  Schmerzen  zu  einer  ausgesprochenen 
localen  Ischämie  der  Extremitätenenden,  besonders  der  Finger  und  Zehen. 
Die  Finger  bekommen  das  Aussehen  der  Leichenfinger,  sind  blass,  kalt 
und  zeigen  eine  vermehrte  Resistenz.  Während  sie  hyperalgetisch  sein 
können,  ist  das  Hautgefühl  herabgesetzt.  Die  Erscheinung  wird  als  Arte- 
rienkrampf gedeutet  (locale  Synkope).    Raynaud  hat  schon  in  seiner 
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ersten  Arbeit  vier  Fälle  mitgetheilt,  in  welchen  die  Anfälle  der  localen 
Synkope  ohne  weitere  Folgen  vorübergingen.  Halten  dieselben  länger  an, 
so  werden  unter  Zunahme  der  Schmerzen  die  Finger  cyanotisch,  dunkel-, 
selbst  schwarzblau  und  können  anschwellen  (locale  Asphyxie).  M.  Weiss 
hat  1882  auseinandergesetzt,  dass  dann  ein  Venenspasmus  anzunehmen 
ist,  welcher  die  Stagnation  des  Blutes  veranlasst.  Auch  dieses  Stadium 
kann  noch  zurückgehen,  wovon  Raynaud  zuerst  vier  Fälle  und  später 
(1874)  noch  eine  grössere  Anzahl  berichtete.  Tritt  diese  Rückbildung 
aber  nicht  ein,  so  kommt  es  wesentlich  symmetrisch  an  den  Fingerenden 
oder  auch  im  Bereiche  einer  ganzen  Phalanx  zu  einer  schwarzen  Ver- 
färbung, und  bildet  sich  ein  trockener  Brand  entweder  oberflächlich  oder 
im  Bereiche  eines  oder  selbst  mehrerer  Fingerglieder  heraus  (symme- 
trische Gangrän). 

M.  Weiss  hat  nachgewiesen,  dass  von  17  von  Raynaud  angeführten 
Fällen  von  symmetrischer  Gangrän  nur  drei  bei  der  Abwesenheit  von 
Thrombosen  oder  Arterienerkrankung  ganz  dieser  Schilderung  entsprechen. 
Wenn  dies  schon  für  den  ersten  Beschreiber  dieser  Krankheit  gilt,  kann 
es  nicht  Wunder  nehmen,  dass  auch  später  vielfach  nicht  streng  hierher 
gehörige  Fälle  in  die  Raynaud'sche  Krankheit  einbezogen  sind.  Es  liegt 
dies  wohl  zum  Theile  auch  daran,  dass  die  Raynaud'sche  Krankheit 
zwei  Symptomenbilder,  die  locale  Asphyxie  und  die  Gangrän,  umfasst, 
welche  nicht  nothwendig  ineinander  übergehen,  und  von  denen  das  zweite 
auch  auftreten  kann,  ohne  dass  das  erste  voraufgegangen  ist.  Bald  ist 
auf  das  eine,  bald  auf  das  andere  Symptom  das  Hauptgewicht  gelegt 
worden.  Namentlich  sind  Fälle  von  symmetrischer  Gangrän  auch  ohne 
besondere  vasomotorische  Prodromalerscheinungen,  z.  B.  im  kachektischen 
Stadium  schwerer  Cerebralerkrankungen,  zur  Raynaud'schen  Krankheit 
gerechnet  worden,  wenn  bei  der  Abwesenheit  nachweisbarer  Störungen 
des  Circulationsapparates  der  nervöse  Ursprung  dieser  sogenannten  Spontan- 
gangrän wahrscheinlich  war.  Andererseits  ist  von  einem  Raynaud'schen 
Symptomencomplex  in  denjenigen  seltenen  Fällen  von  Syringomyelie  ge- 
sprochen worden,  in  welchen  neben  den  übrigen  dieser  Rückenmarks- 
erkrankung eigenthümlichen  Hautulcerationen  (Blasenbildung,  Panaritieu) 
Gangrän  von  Finger-  oder  Zehengliedern,  meist  übrigens  nicht  symme- 
trisch, beobachtet  wurde  (Hochenegg  1885,  Gilles  de  la  Tourette 
und  Zaguelmann  1889,  Schlesinger  1893).  Von  Calmann  wurden 
1896  als  Raynaud'sche  Krankheit  zwei  Fälle  mitgetheilt,  bei  welchen 
die  übrigens  anfallsweise  auftretenden  entsprechenden  Symptome  nur  eine 
Theilerscheinung  einer  schweren  Rückenmarks erkrankung  (Tumor  und 
Compression  durch  spondylitischen  Gibbus)  waren. 

Für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage  der  Beziehung  der  Raynaud- 
schen  Krankheit  zur  Neuritis  ist  es  aber  zweckmässiger,  derartige  rein 


Die  Angioneurosen  der  Haut  und  die  symmetrisclie  Gangrän  etc. 


161 


symptomatische  Rückenmarksfälle  ganz  ausserhalb  der  Betrachtung  zu 
lassen.  Sie  bilden  ohnehin  nur  eine  kleine  Gruppe  der  als  Raynaud- 
sche  Krankheit  beschriebenen  Beobachtungen.  Auch  ohne  irgend  welche 
auf  eine  vorangegangene  centrale  Erkrankung  deutende  klinische  Er- 
scheinungen sind  eine  grosse  Reihe  von  Fällen  von  symmetrischer  Gangrän, 
auch  mit  Heilung  nach  der  Abstossung  oder  Absetzung  der  gangränösen 
Theile,  in  der  Literatur  niedergelegt,  so  dass  das  von  Raynaud  ursprüng- 
Uch  gezeichnete  Krankheitsbild  aufrecht  zu  erhalten  ist.  Schon  1887 
konnte  Goldstandt  20  seit  Raynaud  veröffentlichte  Fälle  dieser  Art 
zusammenstellen.  Besonders  beweisend  sind  Fälle,  in  welchen  sich  un- 
mittelbar nach  einem  Schreck  die  locale  Synkope  und  die  übrigen  Er- 
scheinungen entwickelt  haben.  In  einem  von  Dehio  1893  mitgetheilten 
Falle  einer  31jährigen  Dienstmagd  hatte  ein  unsittliches  Attentat  den 
Anlass  gegeben.  Auch  dieser  Autor  glaubt  nicht,  dass  es  zum  Vortheil 
der  Aufklärung  der  Pathogenese  der  Raynaud 'sehen  Krankheit  dient, 
die  symptomatische  Gangrän  der  Syringomyelie  u.  s.  w.  mit  einzubeziehen, 
sondern  man  hätte  sich  vor  Allem  an  solche  Fälle  zu  halten,  wo  die 
Krankheit  sich  in  der  That  als  selbstständige  Affection  darstellt. 

Was  nun  die  Pathogenese  dieser  echten  Ray  naud'schen  Krankheit 
betrifft,  so  wollen  wir  nicht  ausführlich  die  schon  von  M.  Weiss  ge- 
würdigten Bedenken  erörtern,  welche  dagegen  sprechen,  dass  der  Brand 
lediglich  von  einem  Gefässkrampfe  abhängen  könne.  Man  könnte  nicht 
umhin,  gewisse  trophische  Einflüsse  in  Anspruch  zu  nehmen,  welche 
wahrscheinlich  vom  Rückenmark  ausgehen.  Es  sollte  nach  M.  Weiss 
die  Raynaud'sche  Krankheit  eine  auf  einer  anatomisch  noch  unbekannten 
Affection  des  Ceutralnervensystems  basirende  Neurose  sein.  Auch 
Schwimmer  kam  1883  zu  dem  Schlüsse,  dass  es  sich  um  eine  Tropho- 
neurose  handle,  deren  Anfangsstadien  von  dem  mitunter  reflectorisch  be- 
wirkten Gefässleiden  eingeleitet  würden.  Man  ist  aber  nicht  bei  dieser 
unbestimmten  Auffassung  der  Affection  als  einer  von  den  Gefässcentren 
ausgehenden  Neurose  stehen  geblieben,  sondern  hat  namentlich  auf  Grund 
einzelner,  S.  40  beschriebener  anatomischer  Befunde  auch  diese  Krankheit 
in  das  Gebiet  der  Neuritis  hineingezogen,  aus  welchem  Grunde  wir  uns 
hier  mit  ihr  beschäftigen  müssen. 

Pitres  und  Vaillard  haben  1885  die  neuritische  Entstehung  einer 
massiven  Gangrän  der  Füsse  aus  ihren  anatomischen  Befunden  gefolgert. 
Sie  haben  dann  diese  Ergebnisse  für  eine  neuritische  Pathogenese  der 
Raynaud'schen  Krankheit  in  Anspruch  genommen,  da  die  primäre  Rolle 
der  vasomotorischen  Centren  bei  dieser  Affection  durchaus  nicht  genügend 
begründet  wäre.  Als  klinische  Beweise  für  die  nenritische  Entstehung 
der  Raynaud'schen  Krankheit  führen  sie  die  Schmerzen  an,  welche 
mehrere  Monate  dem  Auftreten  des  Brandes  voraufgehen  und  einen 
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breunenden  Charakter  mit  Irradiation  über  das  ganze  Glied  haben  könnten, 
dann  die  von  Ulceration  gefolgten  Phlyctänen,  die  gelegentliche  Grlanzhaut 
der  schmerzhaften  Theile,  den  Ausfall  und  die  Dystrophie  der  Nägel. 
Diese  angeblich  häufig  lange  voraufgehenden  trophischen  Erscheinungen 
sollen  auf  eine  Läsion  peripherischer  Nerven  deuten.  Man  sieht  sofort, 
dass  diese  Argumentation  mindestens  nicht  zutrifft  für  die  acuten  Fälle. 
Auch  ein  von  ihnen  angeführter,  nach  Gllasscherbenverletzung  des  Me- 
dianus von  Duret  beobachteter  Fall  von  partieller  Gangrän  der  Finger- 
enden hat  wohl  nur  eine  oberflächliche  Beziehung  zur  localen  Asphyxie 
Raynaud's.  Noch  mehr  aber  gilt  dies  für  die  von  Pitres  und  Vaillard 
selbst  anatomisch  untersuchten,  bereits  S.  40  erwähnten  Fälle.  In  dem 
ersten  war  eine  massive  Gangrän  beider  Füsse  bis  zu  den  Malleolen  mit 
späterer  Abstossung  des  ganzen  Fusses  bei  einer  blödsinnigen,  lange  mit 
Contracturen  der  Beine  bettlägerigen  Person  aufgetreten,  deren  Obductiou 
neben  den  ausgedehnten  neuritischen  Veränderungen  eine  Periencephalitis 
mit  enormem  Hydrocephalus  ergab.  Von  irgend  welchen  vasomotorischen 
Prodromalerscheinungen  ist  keine  Rede.  In  dem  zweiten  obducirten  Falle 
waren  bei  einer  kachektischen,  an  profusen  Durchfällen  leidenden  Patientin 
Anästhesie  der  Füsse,  dann  Blasenbildung  an  denselben  die  Vorläufer  der 
Gangrän  gewesen.  Man  kann  wohl  nicht  behaupten,  dass  diese  Befunde 
genügen,  um  als  Ursache  der  typischen  Eaynaud'schen  Asphyxie  locale 
mit  schliesslicher  Gangrän  etwa  eine  elective  Neuritis  der  vasomotorischen 
Nerven  aufzustellen.  Wenn  aber  auch  die  Zugehörigkeit  dieser  Fälle  zur 
Raynaud'schen  Krankheit  mindestens  zweifelhaft  ist,  so  schienen  die- 
selben nichtsdestoweniger  wohl  geeignet,  der  schon  1857  von  Zambaco 
auf  Grund  der  Beobachtung  von  partieller  Gangrän  der  Zehen  bei  Para- 
lytikern gemachten  Annahme  einer  lediglich  durch  Nerveneinfluss  hervor- 
gerufenen Gangrän  eine  anatomische  Grundlage  zu  geben.  Soviel  schien 
aus  den  Befunden  von  Pitres  und  Vaillard  hervorzugehen,  dass  es  eine 
neuritische  Gangrän  giebt,  und  dass  in  klinischen  Fällen  von  Spontangangrän 
ohne  sonst  erkennbare  Veranlassung  (Gefässerkrankung,  Dyskrasie  u.  s.  w.) 
eine  neuritische  Entstehung  annehmbar  war.  Man  durfte  die  causale 
Bedeutung  der  gefundenen  Nervenveränderungen  für  die  Entstehung  der 
Gangrän  um  so  höher  anschlagen,  als  Pitres  und  Vaillard  1885  gleich- 
zeitig einen  Fall  von  symmetrischer  Gangrän  eines  72jährigen  Greises 
auf  Grund  von  Gefässobliteration  mittheilten,  in  welchem  die  Nerven 
über  und  in  der  Nachbarschaft  der  abgestorbenen  Theile  unverändert  ge- 
funden wurden. 

Dieser  Unterschied  des  Nervenbefundes  einer  von  Neuritis  und  einer 
von  Gefässerkrankung  abhängigen  symmetrischen  Gangrän  hat  sich  aber 
keineswegs  bestätigen  lassen.  Schon  1887  berichtete  F.  Krause,  dass  er 
in  fünf  Fällen  von  zur  Amputation  gelangten  Gangränerkrankungen,  und 
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zwar  in  einem  Falle  von  diabetischer,  einem  zweiten  von  doppelseitiger 
Frostgangrän  und  zwei  Fällen  von  seniler  Gangrän,  welche  in  der  Zeit 
von  3 — 4  Wochen  nach  Eintritt  der  Gangrän  zur  Untersuchung  kamen, 
bei  der  Untersuchung  der  mit  Osraiumsäure  gehärteten  und  Lithioncarmin 
nachgefärbten  Nerven  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  gefunden  habe, 
welche  sich  in  nichts  von  der  Waller'schen  unterscheidet.    Es  handle 

j  sich  um  eine  sehr  schnell  eintretende  aufsteigende  Veränderung  des 
Nervenmarkes,  das  in  unregelmässige  Knäuel  zerfällt;  auch  die  Axen- 
cylinder  schienen  zu  Grunde  zu  gehen.  Die  Veränderungen  sollten  ge- 
rade wie  die  von  ihm  und  C.  Friedländer  bei  amputirten  Gliedern  ge- 
fundenen durch  den  Ausfall  peripherischer  Nervengebiete  bedingt  sein. 
Sicher  wäre  dies  für  die  Frostgangrän  anzunehmen,  während  bei  der 
senilen  und  diabetischen  Gangrän  der  Einwand  berechtigt  erscheinen 
könnte,  dass  hier  entsprechend  den  Angaben  von  Pitres  und  Vaillard 
die  Veränderungen  der  Nerven  das  primäre  Leiden  darstellen,  welches 
secundär  zur  Gangrän  führt.  Uebrigens  hatte  kurz  zuvor  Kopp  1886 
gezeigt,  dass  auch  in  der  Umgebung  künstlich  hervorgerufener  Geschwüre 
stets  eine  hochgradige  Degeneration  der  benachbarten  peripherischen 
Nerven  entsteht.  Auch  wenn  also  die  Pitres  und  Vaillard'schen  neu- 
ritischen Befunde  wirklich  an  Fällen  von  Raynaud'scher  Krankheit  ge- 
wonnen worden  wären,  würde  diese  Thatsache,  wie  schon  Dehio  be- 
merkte, ihnen  jede  Beweiskraft  für  eine  Abhängigkeit  der  Gangrän  von 
den  neuritischen  Veränderungen  rauben.  Dieselben  Bedenken  kommen 
aber  für  jeden  der  später  auch  von  Fällen  von  echter  Raynaud'scher 
Krankheit  erhobenen  neuritischen  Befunde  in  Betracht,  welche  zum  Theil 
an  den  abgesetzten  Fingern  und  Gliedern  festgestellt  sind.  Immer  blieb 
es  dahingestellt,  was  primär  war,  die  Gangrän,  die  Nervenveränderung 

!     oder  auch  die  häufige  Gefässalteration. 

;  Judson  S.  Bury  hat  1893  sieben  von  ihm  der  Raynaud'schen 

Krankheit  zugerechnete  Obductionsbefunde  zusammengestellt.  Von  diesen 
waren  in  zwei  Fällen  von  Barlow  und  West  die  peripherischen  Nerven 
ganz  normal,  während  in  fünf  Fällen  peripherische  Neuritis  gefunden 
war.  Unter  diesen  fünf  Fällen  sind  aber  die  zwei  von  mir  angezweifelten 
Fälle  von  Pitres  und  Vaillard  mitgerechnet.  Zwei  tödtliche  Fälle  von 
Wigglesworth  und  Rackhmaninoff  lieferten  aber  ebenfalls  neuritische 
Befunde.  Der  Wigglesworth'sche  Fall  einer  Frau  mit  epileptischer 
Demenz  und  chronischer  Nephritis  hatte  daneben  ausgesprochene  Muskel- 
atrophie beider  Hände  dargeboten.  Es  bestanden  also  wahrscheinlich 
schon  vor  der  Raynaud'schen  Krankheit  neuritische  Veränderungen.  Der 
Fall  von  Rackhmaninoff  betraf  einen  17jährigen  Mann,  welcher  nach 
einem  zwei  Jahre  zuvor  überstandenen  exanthematischen  Typhus  neuritische 
Symptome  (Taubheit  der  Hände  und  Füsse,  convulsivische  Zuckungen 
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der  Hand-  und  Vorderarmmuskeln,  lancinirende  Schmerzen)  zurück- 
behalten hatte.  Innerhalb  von  drei  Tagen  hatte  sich  unter  Eöthung 
und  Schwellung  massive  Glangrän  der  Füsse  entwickelt,  welche  sich 
am  Unterschenkel  demarkirte  und  die  Amputation  beider  Beine  erfor- 
derte. Hier  ergab  die  Obduction  des  16  Tage  nach  der  Operation  ge- 
storbenen Patienten  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  ausgeprägte 
polyneuritische  Veränderungen  und  myositische  Alterationen  der  Muskeln 
des  Daumenballens.  Besonders  bemerkt  wurde  die  Verdickung  und  theil- 
weise  Obliteration  der  kleinen  Gefässe  in  den  perifasciculären  Nerven- 
scheiden.  Eackhmaninoff  fasst  den  Fall  als  infectiöse  Polyneuritis  auf, 
lässt  es  aber  dahingestellt,  ob  die  terminale  Gangrän  direct  von  der- 
selben abhängt.  Der  fünfte  von  Bury  erwähnte  positive  neuritische  Be- 
fund von  Affleck  ist  an  dem  N.  plantaris  internus  des  amputirten 
Fusses  eines  16jährigen  Mädchens  mit  typischer  Raynaud'scher  Krank- 
heit erhoben.  Auch  Affleck  lässt  es  dahingestellt,  ob  derselbe  als  pri- 
mär oder  secundär  zu  betrachten  wäre. 

Judson  S.  Bury  kam  nach  sorgfältiger  Abwägung  der  vorliegenden, 
zum  Theil  auch  für  die  peripherischen  Nerven  ganz  negativen  Befunde 
zu  dem  Resultat,  dass  der  Raynaud'schen  Krankheit  einigermassen 
analoge  Symptome  gelegentlich  auch  durch  peripherische  Neuritis  hervor- 
gebracht werden  könnten,  dass  es  aber  nichts  weniger  als  bewiesen  wäre, 
dass  die  Raynaud'sche  Krankheit  selbst  von  einer  Neuritis  abhängt. 
Auch  Dehio  fand  1893  an  den  amputirten  Fingern  seines  oben  erwähnten 
typischen  Falles  neben  fibröser  Endarteriitis  und  Endophlebitis  bedeutende 
Veränderungen  der  Digitalnerven,  hält  dieselben  aber  für  secundär. 
H.  Schlesinger  (1895),  welcher  in  den  Nervenstämmen  des  amputirten 
Beines  eines  Falles  von  Spontangangrän  schwere  Gefässveränderungen  mit 
Faserschwund  fand,  glaubt,  dass  es  kaum  anders  angeht,  als  die  Nerven- 
veränderungen als  secundäre  in  Folge  der  Gefässerkrankuugen  zu  be- 
trachten, da  die  Gegenwart  der  ersteren  an  die  der  letzteren  gebunden 
wäre,  aber  nicht  umgekehrt. 

Soviel  scheint  aber  festzustehen,  dass  häufig  die  Raynaud'sche 
Krankheit  in  ihrem  gangränösen  Stadium  mit  peripherischer  Nerven- 
degeneration einhergeht.  Als  klinisches  Symptom  sind  wohl  die  in  der 
Nähe  der  Gangrän  mitunter  nicht  unbeträchtlichen  Hautsensibilitäts- 
störungen anzusehen.  In  dieser  Beziehung  ist  interessant,  dass  M.  Weiss 
1882  nach  der  Demarcation  der  Fingergangrän  seines  Falles  am  Daumen- 
ballen, Kleinfingerballen  und  der  Volarseite  einzelner  Finger  Verlang- 
samung der  Schmerzempfindung  und  ihre  zeitliche  Incongruenz  mit 
der  prompten  Berührungsempfindung  beobachtet  hat,  ganz  ebenso  wie 
v.  Leyden  und  Goldscheider  1890  bei  Gangrän  nach  Thrombose  der 
Arteria  poplitea  (vgl.  oben  S.  118).  Andererseits  sprachen  schon  die  Be- 
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obachtungen  von  Wigglesworth  und  Racklimaninoff  dafür,  dass  unter 
besonderen  Verhältnissen  zu  einer  bestehenden  Polyneuritis  symmetrische 
Gangrän  hinzutreten  kann.  Bervoets  hat  1894  einen  weiteren  Fall  von 
Polyneuritis  mit  schliesslicher  symmetrischer  Gangrän  bei  einem  36jäh- 
rigen  Alkoholisten  mitgetheilt,  bei  welchem  sich  die  Erscheinungen  einer 
amyotrophischen  Polyneuritis  seit  einer  vor  zwei  Jahren  überstandenen 
Influenza  entwickelt  hatten.  Die  Untersuchung  der  amputirten  Extremi- 
täten ergab  ausser  der  fast  vollständigen  symmetrischen  Gangrän  neben 
der  Neuritis  noch  sehr  starke  Arteriitis  obliterans  mit  secundärer 
Thrombenbildung.  Ob  die  Neuritis  die  Ursache  der  Arteriitis  war,  liess 
sich  nicht  feststellen.  Es  zeigt  also  diese  Beobachtung,  dass  ganz  ent- 
sprechend der  schon  im  Eingange  dieses  Abschnittes  erwähnten  Befunde  von 
Lanceraux  über  symmetrische  Gangrän  bei  Alkoholisten  dieselbe  ge- 
legentlich zu  einer  Alkoholneuritis  hinzutreten  kann.  Es  scheint  dies 
aber  kaum  häufiger  zu  sein  als  bei  anderen  schweren  organischen  Nerven- 
erkrankungen. Ein  anderer  Fall  von  Bervoets  mit  ganz  analogem  ana- 
tomischen Befunde  betraf  einen  Fall  von  Dementia  paralytica  mit  Er- 
weichungsherden im  Gehirn. 

Wir  müssen  also  zur  Zeit  verzichten,  über  die  Beziehungen  der 
localen  Asphyxie  und  symmetrischen  Gangrän  zur  Neuritis  etwas  End- 
giltiges  auszusprechen.  Wenn  auch  die  häufige  Combination  mit  Neuritis 
anzuerkennen  ist,  so  ist  doch  keineswegs  das  Abhängigkeitsverhältniss 
geklärt.  Auch  in  denjenigen  seltenen  Fällen,  wo  sich  Gangrän  zu  einer 
bereits  bestehenden  Polyneuritis  hinzugesellt,  dürfte  dieselbe  nur  die 
Disposition  abgeben  und  noch  das  besondere  Moment  der  örtlichen  End- 
arteriitis  obliterans  für  den  Eintritt  der  Gangrän  entscheidend  sein.  Die 
Abhängigkeit  der  Spontangangrän  von  Gefässerkrankungen  ist  seit  W ini- 
wart er  mehrfach  und  neuerdings  wieder  durch  anatomische  Befunde  von 
V.  Zoege-Manteuff el  (E.  Weiss),  Sternberg,  Borchard,  Haga  nach- 
gewiesen worden,  so  dass  die  Chirurgen  sie  geradezu  als  arterioscle- 
ro tische  Gangrän  bezeichnen. 

Eine  durch  Experimentaluntersuchungen  neuerdings  nahegelegte  Er- 
klärung der  Pathogenese  der  symmetrischen  Gangrän  möge  noch  erwähnt 
werden.  Es  sind  nach  Durchschneidung  des  Ischiadicus  beim  Kaninchen 
von  Bervoets  1894  nach  einigen  Wochen  bedeutende  Yeränderungen  der 
Arterien  mit  Verdickung  der  Arterienwandung  auf  Kosten  ihres  Lumens 
gefunden  worden,  so  dass  es  zu  theilweisem  oder  vollständigem  Ver- 
schlusse des  Lumens  kam.  Bervoets  glaubt  diese  Versuche  dahin  ver- 
werthen  zu  können,  dass  eine  Neuritis  die  Ursache  einer  Endarteriitis 
sein  kann  und  letztere  dann  die  Gangrän  nach  sich  zieht.  Zu  demselben 
Eesultate  kam  A.  Frankel  (Wien)  1896  nach  der  Durchschneidung  des 
einen  Ischiadicus  bei  zwei  Hunden  und  zehn  Kaninchen.    Die  Thiere 
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zeigten  im  Durchschnitt  nach  3 — 4  Wochen  trophische  Störungen  (Aus- 
fall der  Haare,  Mumification  der  Pfoten,  Hautgeschwüre).  Die  Unter- 
suchung der  Arteria  tihialis  antica  auf  der  Seite  der  Nervendurchschnei- 
dung ergab  nach  mehreren  Monaten  im  Vergleich  zur  gesunden  Seite 
eine  sehr  erhebliche  Dickenzunahme  ihrer  Wände.  Dasselbe  fand  sich  an 
den  Venen.  Es  wurden  die  nach  Nervendurchschneidung  eintretenden 
Gewebsveränderungen  zunächst  als  vasomotorische,  in  zweiter  Linie  als 
angiosclerotische  aufgefasst.  Auch  Frankel  hält  es  für  wahrscheinlich, 
dass  die  „neuritische  Angiosclerose"  schliesslich  zur  Gangrän  führen 
kann,  zumal  er  an  36  Leichen  von  erfahrungsgemäss  zu  trophischen  Ver- 
änderungen prädisponirten  jugendlichen  Nervenkranken  (Tabes,  progressive 
Paralyse,  Polyneuritis,  Syringomyelie)  regelmässig  mehr  oder  weniger  erheb- 
liche Gefässveränderungen  besonders  der  Arteria  tibialis  antica  gefunden  hat. 

Wenn  die  neuritische  Angiosclerose  durch  fernere  Untersuchungen 
bestätigt  werden  sollte  (vgl.  unten),  so  würde,  was  beiläufig  hier  noch 
bemerkt  werden  mag,  die  Neuritis  nicht  nur  entsprechend  den  Aus- 
einandersetzungen im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  67  von  Gefäss- 
veränderungen abhängen  können,  sondern  auch  das  umgekehrte  Verhält- 
niss  zu  berücksichtigen  sein.  Man  sollte  aber  daran  festhalten,  dass 
experimentell  durch  Nervendurchschneidung  nur  Verdickung  und  Sclerose 
der  Gefässwandungen  mit  Verengerung  des  Gefässlumens  erzeugt  worden 
ist.  Mit  Unrecht  hat  daher  Moltschanoff  1897  diese  Ergebnisse  zur 
Erklärung  einer  Beobachtung  herangezogen,  in  welcher  gleichzeitig  mit 
einer  acuten  Perineuritis  und  degenerativen  Neuritis  im  Gebiete  des 
untersten  Abschnittes  des  Plexus  brachialis,  besonders  im  Ulnarisgebiete 
ausgedehnte  Phlebectasien  mit  theilweiser  Thrombosirung  und  Sclerose 
der  Vena  basilica  allmäüg  aufwärts  bis  zum  Oberarm  fortschreitend  sich 
entwickelt  hatten.  Es  soll  sich  nicht,  was  mir  wahrscheinlicher  ist,  um 
eine  gleichzeitige  Erkrankung  des  Gefässsystemes,  sondern  um  eine  von 
der  Neuritis  abhängige  Venenerkrankung  desselben  Territoriums  gehandelt 
haben.  Man  wäre  deshalb  gezwungen,  einen  unmittelbaren  Einfluss  einer 
Neuritis  vasomotorischer  oder  trophischer  Nerven  auf  die  Entwicklung  von 
Structurveränderungen  der  Venenwandung  anzunehmen.  Aus  vereinzelten, 
nicht  eindeutigen  Beobachtungen  sollten  so  weitgehende  Schlüsse  nicht 
gezogen  werden. 

Uebrigens  ist  die  Deutung  der  oben  erwähnten  Ergebnisse  von 
Bervoets  und  A.  Frankel  durch  neuere  Versuche  von  v.  Czyhlarz  und 
C.  Helbing  schon  wieder  erschüttert  worden.  Dieselben  sahen  nach  Durch- 
schneidung des  N.  ischiadicus  des  Kaninchens  die  Sclerose  der  Arteriae 
und  Venae  tibiales  posticae  bis  zu  einem  Jahre  ausbleiben,  wenn  keine 
Geschwüre  auftraten.  Die  Gefässveränderungen  sollen  also  nur  eine  Folge 
der  Geschwürsbildung  sein. 
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Die  neuritisclieu  und  yoii  Neuritis  abhängig  geniaeliten  Erkran- 
kungen der  Grelenke,  der  Selinen  (die  Gfubler'sclie  Selmen- 
schwellung),  der  Palmaraponeurose  (die  Dupuytren'sclie  Finger- 
eontractur)  und  der  Knoclien  (Knoclienliypertropliie,  Knochen- 
atropMe,  Hemiatropliia  facialis). 

W.  Mitchell  (1864  und  1874)  hat  einige  Male  nach  Nervenver- 
letzungen besonders  der  Oberextremitäten  Anschwellung  eines  oder 
mehrerer  Gelenke  des  Gliedes  beobachtet.  Da  er  sie  nach  Luxationen, 
Schussverletzungen  und  Contusion  der  Nerven  eintreten  sah,  schien  die 
Natur  der  Verletzung  nicht  in  Betracht  zu  kommen.  Nach  einer  Schuss- 
verletzung des  Plexus  brachialis  waren  schon  nach  zwei  Tagen  die  Finger- 
gelenke geschwollen  und  schmerzhaft.  Gewöhnlich  trat  aber  die  Schwellung 
erst  später  auf  und  schien  dann,  ebenso  wie  die  Glanzhaut,  von  einer 
secundären  Neuritis  abhängig.  Oft  war  die  Gelenkschwellung  zuerst 
maskirt  durch  die  allgemeine  Entzündung  und  das  so  häufige  Oedem  des 
Ghedes  und  gewann  erst  nach  deren  Verschwinden  eine  grössere  Be- 
deutung. Es  war  ein  Gelenk  und  dann  meist  ein  grösseres  oder  auch 
alle  Gelenke  eines  Fingers  ergriffen.  Die  Schwellung  war  nie  sehr  be- 
deutend, die  Rothe  nur  leicht,  die  Hyperästhesie  meist  gross.  Der  Zu- 
stand hielt  Wochen  und  Monate  an,  nahm  dann  allmälig  ab  oder  hinter- 
hess  steife  und  für  passive  Bewegung  schmerzhafte  Gelenke.  W.  Mit- 
chell betont,  dass  dieser  gewöhnlich  subacute  entzündliche  Zustand  der 
Gelenke  der  rheumatischen  Gelenkentzündung  so  ähnlich  wäre,  dass  die 
klinische  Untersuchung  beide  Processe  nicht  unterscheiden  könne.  Unter 
Berufung  auf  Erfahrungen  seines  Vaters  J.  K.  Mitchell,  welcher  18.31 
vier  Beobachtungen  von  Rückenmarksverletzungen  mit  nachfolgenden 
Gelenkentzündungen  unterhalb  der  verletzten  Stelle  verölfentlicht  hatte, 
nimmt  er  die  Abhängigkeit  der  geschilderten  Gelenkafifection  von  der 
Nervenverletzung  und  der  daran  sich  schliessenden  traumatischen  Neu- 
ritis an. 

Die  heutigen  Chirurgen  scheinen  auf  die  Entstehung  dieser  auch 
nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  namentlich  bei  Luxationslähmungen 
(nach  Schultergelenksluxation)  vorkommenden  Gelenkschwellungen  der 
Pingergelenke  aus  der  Nervenverletzung  keinen  besonderen  Werth  zu  legen. 
Wenigstens  ist  dieselbe  von  Th.  Kölliker  1890  unter  den  Symptomen 
der  Verletzungen  der  peripherischen  Nerven  nicht  erwähnt.  Auch  Bern- 
hardt streift  in  diesem  Werke  nur  in  seinem  allgemeinen  Theile  die  nach 
peripherischen  Lähmungen  in  den  Gelenken  zu  beobachtenden  Schwellungen, 
ohne  im  speciellen  Theile  auf  dieselben  zurückzukommen.  Allerdings  ist 
die  ätiologische  Beurtheilung  dieser  Gelenkschwellung  häufig  schwer.  Im 
einzelnen  Falle  muss  es  nicht  selten  dahingestellt  bleiben,  wie  weit  das 


168 


Die  iieuritischen  Symptome. 


ursprüngliche  Trauma,  die  Immobilisirung  durch  den  Schmerz  und  durch 
den  Verband  oder  auch  eine  rheumatische  Complication  mitspielt.  Nichts- 
destoweniger scheint  wenigstens  von  traumatischer  Neuritis  der  Arm- 
nervenstämme  ein  Abhängigkeitsverhältniss  der  dabei  vorkommenden  Gre- 
lenkschw eilungen  wahrscheinlich.  Beobachtet  man  doch,  dass  gerade  inner- 
halb eines  traumatisch  gelähmten  Nervengebietes  sich  die  Fingergelenk- 
schwellungen entwickeln  und  nach  der  Wiederherstellung  der  motorischen 
Nervenleitung  die  vollständige  Beugung  der  Finger  und  das  Schliessen 
der  Hand  zur  Faust  verhindern. 

Dagegen  verfüge  ich  über  keine  einzige  Beobachtung  von  degene- 
rativer Neuritis  eines  einzelnen  Armnervenstammes  oder  auch  von  neu- 
ritischer  Plexuslähmung  aus  nicht  traumatischer  Ursache,  in  welche  eine 
Gelenkschwellung  eingetreten  wäre.  Wenn  aber  bei  schmerzhafter  Peri- 
neuritis des  Plexus  brachialis  zugleich  Schmerzhaftigkeit  und  Bewegiich- 
keitsbeschränkung  des  Schultergelenkes  vorhanden  ist,  so  sind  entweder 
beide  Erscheinungen  auf  dieselbe  Ursache  zurückzuführen  oder  ist  der 
Schulterrheumatismus  in  der  Eegel  voraufgegangen. 

Wii"  werden  in  der  speciellen  Symptomatologie  der  Polyneuritis  noch 
zu  erwähnen  haben,  dass  bei  derselben  zuweilen  schmerzhafte,  meist  bald 
vorübergehende  Grelenkschwellungen  beobachtet  werden.  Da  dieselben 
meist  im  ersten  Krankheitsstadium  beobachtet  wurden,  so  hat  man 
häufiger  angenommen,  dass  die  Polyneuritis  mit  den  Symptomen  eines 
acuten  Gelenkrheumatismus  eingesetzt  hat,  als  dass  die  Gelenkschwellun- 
gen von  der  Neuritis  abhängen. 

Jedenfalls  sind  aber  eigentliche  Arthropathien,  wie  sie  der  Tabes 
und  der  Syringomyelie  eigenthümlich  sind,  weder  bei  klinischer  Mono- 
neuritis, noch,  wie  auch  P.  Londe  1897  betont,  bei  Polyneuritis  beob- 
achtet worden. 

Trotzdem  wäre  es  aber  denkbar,  dass  auf  Grund  der  von  Pitres 
und  Vaillard  1886  nachgewiesenen  besonderen  Localisation  der  neuri- 
tischen Degeneration  in  den  Gelenknerven  (vgl.  im  pathologisch-anato- 
mischen Theile,  S.  67)  die  Arthropathie  der  Tabes  zum  Theil  von  der 
peripherischen  Neuritis  abhängt,  namentlich  wenn  die  Anästhesie  der 
Gelenkenden  für  ihr  Zustandekommen  die  entscheidende  Rolle  spielt  (vgl. 
V.  Leyden  und  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des  Rückenmarkes, 
S.  163).  Nachdem  Pitres  und  Vaillard  1886  auch  die  Arthropathie  der 
Tabes  als  accidentelle  Erscheinung  derselben  auf  peripherische  Neuritis 
zurückführen  wollten  (vgl.  oben,  S.  152),  hat  bald  darauf  C.  Westphal 
gelegentlich  bemerkt,  dass  vielleicht  die  neuritische  Atrophie  der  kleinen, 
zu  den  Gelenken  und  der  Umgebung  der  Gelenke  ziehenden  Nerven- 
stämmchen  die  Ernährungsstörung  der  Gelenke  und  Knochen  bewirken 
könne.    Oppenheim  und  Siemerling  haben  1887  diese  Frage  unent- 
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schieden  gelassen,  aber  es  auch  für  möglich  gehalten,  dass  die  durch  die 
Nervendegeneration  bewirkte  Anästhesie  der  Gelenkenden  und  die  feinere 
Lagegefiihlsstörung  zu  abnormer  Haltung  und  zu  abnormer  Gelenkstellung 
führt,  welche  nun  erst  den  für  die  anatomischen  Gelenkveränderungen 
günstigen  Boden  schaffen. 

Beiläufig  mag  noch  erwähnt  werden,  dass  schon  vor  der  Aufstellung 
der  cerebralen  und  spinalen  Arthropathien  durch  Charcot  (1868)  bereits 
R.  Eemak  1863  die  Arthritis  deformans  von  einer  Nervenerkrankung 
abhängig  machen  wollte.  Obgleich  er  aber  an  den  zu  den  erkrankten 
Gelenken  führenden  Nervenstämmen  Nodi  neuritici  gefühlt  hatte,  war 
er  auf  Grund  der  bei  der  Galvanisation  der  sogenannten  erregbaren 
Nackenzone  beobachteten  Reflexzuckungen  in  den  meist  atrophischen  Hand- 
muskeln und  der  durch  dieselben  erzielten  therapeutischen  Erfolge  ge- 
neigt, die  Arthritis  deformans  aus  einer  zu  Neuritis  descendens  führenden 
Myelitis  und  Gangliitis  sympathica  herzuleiten.  Der  auch  von  Senator 
1875  für  wahrscheinlich  gehaltene  nervöse  Ursprung  der  Arthritis  defor- 
mans aus  einer  Erkrankung  der  Centraiorgane  ist  aber,  wie  Bäumler 
1897  ausgeführt  hat,  nicht  mit  Sicherheit  zu  erweisen.  Ein  neuritischer 
Ursprung  der  Arthritis  deformans  ist  wohl  schon  auf  Grund  der  symme- 
trischen Localisation  nicht  in  Betracht  gezogen  worden. 


Behinderung  der  Beweglichkeit  der  Gelenke  kann  auch  ohne  Ver- 
änderung derselben  bei  Neuritis  durch  Verkürzung  der  über  das  Gelenk 
hinwegziehenden  Sehnen  verursacht  werden.  Da  die  Sehnenverkürzung 
meist  durch  eine  Muskelcontractur  veranlasst  wird,  so  haben  wir  für  ihre 
verschiedenartige  Pathogenese  wieder  anzuknüpfen  an  unsere  früheren 
Auseinandersetzungen  über  die  motorischen  Reizerscheinungen  der  Neu- 
ritis (S.  95)  und  an  den  Schluss  des  Abschnittes  über  die  neuritische 
Lähmung  und  Muskelatrophie  (S.  102).  Es  handelt  sich  zunächst  entweder 
um  eine  antagonistische  Verkürzung  bei  der  Annäherung  der  Ansatz- 
punkte von  Muskel  und  Sehne  durch  die  Lähmung  und  Atrophie  der 
Antagonisten  oder  um  einen  nervösen,  reflectorisch  unterhaltenen  Con- 
tracturzustand  der  Muskeln  und  Sehnen,  welcher  schliesslich  auch  habituell 
werden  kann.  Beide  Momente  können  aber  zusammenwirken,  und  dürfte 
dies  für  die  nach  Charcot  (1889)  besonders  der  Polyneuritis  alcoholica 
eigenthümlichen  fibrotendinösen  Retr actio nen,  namentlich  der  Beuge- 
sehnen des  Kniegelenkes,  zutreffen.  Charcot  selbst  war  geneigt,  die  fibro- 
tendinösen Retractionen  der  Gelenke  den  vasomotorischen  und  trophischen 
Störungen  (dem  Oedem,  der  Glanzhaut,  den  Nagelveränderungen)  anzu- 
reihen. Eine  dritte,  noch  nicht  besprochene  Form  der  Sehnenverkürzung 
wird  durch  die  myogene  Contractur  bedingt,  welche  nach  der  Restitution 
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einer  neuritisclien  degenerativen  Muskellälimung  dann  sich  herausbilden 
kann,  wenn  die  interstitiellen  myositischen  Processe  mit  einer  theilweise 
bindegewebigen  Induration  und  Retraction  abschliessen.  Von  relativ  ge- 
heilten schweren  Facialislähmungen  ist  es  bekannt,  dass  bei  Verengerung 
der  Lidspalte  und  starker  Ausbildung  der  Nasolabialfalte  die  Contractur 
auf  einer  gewissen,  durch  die  Palpation  zu  ermittelnden  Verkürzung  der  - 
in  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  beeinträchtigten  Gesichtsmuskeln  be- 
ruht. Dasselbe  beobachtet  man,  allerdings  ungemein  viel  seltener,  auch 
an  langen  Muskeln  der  Extremitäten.  Ein  achtjähriges  Mädchen  wurde 
mir  mit  einer  einseitigen,  die  völlige  Streckung  des  Ellbogengelenkes  ver- 
hindernden leichten  Contractur  des  M.  biceps  brachii  mit  fühlbarer  Ver- 
kürzung seiner  Sehne  zugeführt,  bei  welcher  diese  Störung  als  einziges 
Residuum  einer  typischen  Entbindungslähmung  des  Erb'schen  Typus  zurück- 
geblieben war,  an  welcher  ich  es  selbst  in  den  ersten  Monaten  seines  Lebens 
behandelt  hatte.  Solche  myogene  Contracturen  können  nach  partiellen  Nerven- 
läsionen  zu  einer  zuerst  reflectorisch  unterhaltenen  Contraction  hinzukommen. 
Ich  habe  durch  mehrere  Jahre  einen  Knaben  beobachtet,  bei  welchem 
ein  Gallus  des  Oberarmknochens  unmittelbar  oberhalb  der  Gondylen  auf 
den  Medianus  drückte.  Hier  war  neben  einer  distalen  degenerativen  Me- 
dianusneuritis mit  neuritischer  Atrophie  des  Daumenballens  und  ent- 
sprechenden Sensibilitätsstörungen  der  Hand  eine  permanente  Sehnen- 
verkürzung weniger  des  Plexor  carpi  radialis  und  Palmaris  longus,  als 
der  Mm.  flexores  sublimis  und  profundus  der  drei  ersten  Finger  vor- 
handen, so  dass  die  passive  Streckung  der  Finger  nur  möglich  war  bei 
erheblicher  Flexionsstellung  des  Handgelenkes,  dagegen  bei  Dorsalflexions- 
stellung  der  Hand  der  passiven  Streckung  der  Finger  in  allen  Gelenken 
ein  unüberwindlicher  Widerstand  durch  die  Sehnenverkürzung  erwuchs. 
Da  die  passive  Streckung  der  ersten  Phalangen  der  Finger  in  solchen 
Fällen  verhindert  sein  kann,  so  ist  bei  der  Anspannung  des  Palmaris 
longus  eine  gewisse  Retraction  der  Palmaraponeurose  wahrscheinlich.  In 
ähnlicher  Weise  kann  durch  traumatische  ülnarisneuritis  eine  permanente 
Contractur  der  Flexoren  der  beiden  letzten  Finger  eintreten.  Ich  habe 
aber  aus  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  dieser  Art 
nicht  die  Ueberzeugung  gewinnen  können,  dass  dadurch  eine  Dupuytren- 
sche  Fingercontractur  zu  Stande  kommt. 

Unter  den  verschiedenen  Formen  der  Polyneuritis  pflegt  noch  mehr 
als  die  bereits  erwähnte  Alkoholneuritis  die  Polyneuritis  arsenicalis  durch 
die  Ausbildung  sehr  erheblicher  Retractionen  der  Flexorensehnen  charak- 
terisirt  zu  sein. 


Abgesehen  von  den  mit  Muskelcontractur  zusammenhängenden 
Sehnenverkürzungen  kann  im  Verlaufe  der  Neuritis  auch  eine  selbst- 
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ständige  Sehuenaffection  auftreten.  Es  sind  aber  nur  die  Streclv- 
sehnen  des  zweiten,  dritten  und  vierten  Fingers  am  Handrüclien,  an 
welchen  die  von  Gubler  1868  zuerst  genauer  beschriebene  Sehnen- 
schwellung beobachtet  worden  ist.  Er  charakterisirte  sie  in  vier  Fällen 
von  schon  einige  Zeit  bestehender  Bleilähmung  als  wenig  schmerzhafte, 
ovoide  bis  knorpelharte  Schwellungen  der  Sehnen  über  den  Metacarpal- 
knochen,  welche  sich  innerhalb  der  Sehnenscheiden  ohne  Crepitation  ver- 
schieben Hessen.  Diese  Schwellungen  gehen  besonders  bei  Rückbildung 
der  Lähmung  ohne  weitere  Folge  zurück.  Die  Obduction  eines  an 
Hämoptoe  verstorbenen,  bereits  zurückgebildeten  Falles  von  Gubler 
ergab  an  den  Sehnen  ein  negatives  Resultat.  Er  lehnte  es  ab,  dass  diese 
Sehnenschwellungen  etwa  von  Bleigicht  abhängig  zu  machen  wären, 
sondern  glaubte,  dass  die  anzunehmende  hyperplastische  Tenosynitis  als 
eine  Nutritionsstörung  aufzufassen  wäre,  welche  durch  die  paralytische 
Distension  der  Extensorensehnen  begünstigt  würde.  Schon  nach  wenigen 
Monaten  gab  Gubler  eine  analoge  Beobachtung  bei  einer  cerebralen 
Hemiplegie  mit  vorzugsweiser  Lähmung  der  Extensoren  des  Handgelenkes 
und  der  Finger  bekannt.  Damit  war  ausgeschlossen,  dass  die  Sehnen- 
schwellung direct  von  der  Bleivergiftung  herrührte. 

Nicaise  1868  und  Erb  1874  fanden  dieselbe  Veränderung  auch 
bei  traumatischer  Radialislähmung.  Von  E.  Remak  wurde  sie  1879  in 
zwei  Fällen  chronischer  atrophischer  Spinallähmung  beschrieben.  Es  ist 
also  ganz  unzweifelhaft,  dass  die  Gubler 'sehe  Sehnenschwellung  nicht 
als  ein  ausschliesslich  neuritisches  Symptom  aufgefasst  werden  kann, 
sondern  auch  bei  anderweitiger  Extensorenlähmung  vorkommt.  Immerhin 
scheint  aber  die  schlaffe  und  absolute  Paralyse  des  poliomyelitischen  und 
neuritischen  „Wrist-drop"  die  häufigste  Disposition  abzugeben.  Auch  in 
einem  Falle  von  doppelseitiger,  beiderseits  verschieden  localisirter  dege- 
nerativer Brachialneuritis  sah  ich  an  der  linken  Hand  mit  Paralyse  des 
N.  radialis  profundus  dieselbe  Veränderung.  Zur  Zeit  beobachte  ich  eine 
ovoide,  auf  Druck  schmerzhafte  Sehnenschwellung  im  Bereiche  der  Sehne 
des  Extensor  digitorum  communis  am  Fussrücken  bei  der  aus  einer  neu- 
ritischen Ischias  seit  fünf  Monaten  entwickelten  degenerativen  Peroneus- 
paralyse  eines  Diabetikers. 

Es  wurde  bereits  erwähnt,  dass  in  der  Regel  bei  der  Heilung  der 
Lähmung  die  Schwellung  der  Sehnen  ohne  jede  Folge  zurückgeht.  Ich 
habe  jedoch  bei  einem  bleigelähmten  Schriftgiesser,  bei  welchem  ich  die 
Gubler'sche  Schwellung  am  Handrücken  selbst  habe  eintreten  sehen, 
14  Monate  später  nach  der  Rückbildung  der  Extensorenlähmung  der 
Finger  beobachtet,  dass  die  passive  Flexion  der  Metacarpophalangeal- 
gelenke  der  drei  mittelsten  Finger  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  120" 
möglich  war,  und  dieses  Verhalten  auch  zwei  Jahre  später  noch  wieder- 
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gefunden.  Da  eine  ähnliche  Beweglichkeitsbeschränkung  sonst  bei  ge- 
heilten Bleilähmungen  nicht  beobachtet  wurde,  so  dürfte  in  diesem  Falle 
die  hyperplastische  Sehnenentzündung  bei  ihrer  Rückbildung  zu  einer 
Verkürzung  der  Sehnen  geführt  haben. 


Die  von  Dupuytren  1832  als  Retraction  der  Palmaraponeu- 
rose  analysirte  Strangcontractur  der  Finger  (Dupuytren'sche 
Fingercontractur)  äussert  sich  bekanntlich  in  einer  schmerzlos  auf- 
tretenden, allmälig  zunehmenden  Verkrümmung  des  vierten  und  fünften, 
selten  auch  des  dritten  Fingers,  die  sich  bis  zum  vollständigen  Einschlagen 
eines  oder  mehrerer  Finger  in  die  Hohlhand  steigern  kann.  Versucht 
man  die  Finger  zu  strecken,  so  spannen  sich  sehnenartig  zuweilen  bis 
zum  zweiten  Fingergelenke  zu  verfolgende  harte  und  unebene  Stränge 
an.  Ich  selbst  habe  auch  einmal  einen  Strang  zum  Daumen  ziehen  sehen. 
Man  hat  viel  hin-  und  hergestritten,  ob  es  sich  bei  diesen  durchaus  nicht 
nur  nach  entsprechenden  wiederholten  Traumen  der  Handfläche  bei  ge- 
wissen Beschäftigungen,  sondern  auch  ganz  ohne  äussere  Ursache  auf- 
tretenden Strangcontracturen  nur  um  die  Retraction  der  Palmaraponeu- 
rose  (Dupuytren)  oder  um  die  Entwicklung  neugebildeter  Stränge  im 
Unterhautbindegewebe  handle  (Groyrand  1832).  Letztere  Annahme  war 
wahrscheinlicher,  da  die  Palmaraponeurose  nicht  bis  zur  zweiten  Phalanx 
reicht.  Auch  neuerdings  wurde  die  Afiection  verschieden  gedeutet,  ent- 
weder als  subacute  narbige  Schrumpfung  in  Folge  eines  chronischen,  mit 
Schwinden  des  Fettgewebes  verbundenen  Entzündungsprocesses  (Grurlt 
1896)  oder  als  Schrumpfung  der  Palmaraponeurose  selbst,  ihrer  Fortsätze 
und  der  theils  vorhandenen,  theils  neugebildeten  Bindegewebsstränge 
(E.  Merker  1897). 

Wir  haben  uns  hier  mit  der  Dupuytren'schen  Strangcontractur  zu 
beschäftigen,  weil  A.  Eulenburg  1883  ihre  Beziehungen  zur  Neuritis 
des  N.  ulnaris  der  weiteren  Aufmerksamkeit  anempfohlen  hat. 

Er  wurde  bei  einer  20jälirigen  Dame,  bei  welcher  sich  das  Leiden  angeblich 
nach  vielem  Clavierspiel  innerhalb  von  zwei  Jahren  entwickelt  hatte,  durch  die 
Klagen  über  heftige  Schmerzen  nach  dem  Ellenbogen  und  bis  zur  Schulter  herauf 
zu  genauerer  Untersuchung  veranlasst.  Aus  den  spontanen,  centripetal  im  Ver- 
laufe des  Ulnarisstammes  ausstrahlenden  Schmerzen,  den  excentrischen  Paralgien, 
einer  erheblichen  Sensibilitätsherabsetzung  im  ganzen  Hautbezirke  des  Ulnaris  und 
einer  grossen  Schmerzempfindlichkeit  des  N.  ulnaris  auf  Palpation  wurde  auf  eine 
doppelseitige  Neuritis  des  Ulnaris  geschlossen.  Eine  zufällige  Complication  sollte 
kaum  in  Betracht  kommen.  Dass  es  sich  um  eine  aufsteigende  Neuritis  in  Folge 
der  Contractur  handelte,  war  unwahrscheinlich,  da  in  sehr  viel  schwereren  ver- 
alteten Fällen  von  Strangcontractur  eine  derartige  consecutive  Neuritis  niemals 
angetroffen  wurde,  während  sie  hier  doppelseitig,  auch  auf  der  leicht  afficirten 
linken  Seite,  bestand.  So  erübrige  nur  die  Frage,  ob  nicht  eine  pathogenetische 
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Beziehung  der  Neuritis  zur  Strangconti'actur,  respective  eine  Einwirkung  der 
ersteren  auf  das  Zustandekommen  der  neugebildeten  subcutanen  Bindegewebs- 
stränge  anzunelimen  sei.  Zu  Gunsten  der  Annahme  eines  neuritischen  üi'sprunges 
der  Strangcontractur  sollte  ihr  fast  ausnahmsloses  Beschränktbleiben  auf  die  beiden 
letzten  Finger  und  das  häufige  bilateral-symmetrische  Auftreten  sprechen.  Es 
wäre  an  einen  durch  Eeizung  trophischer  Nerven  bedingten  hypertrophisirenden 
Process  des  subcutanen  Bindegewebes  zu  denken,  analog  der  nach  Nervenver- 
letzungen auftretenden  Hypertrophie  der  Epidermoidalgebilde,  besonders  auch 
der  ichthyotischen  Veränderung  (vgl.  oben  S.  136)  und  ähnlicher  Veränderungen 
der  Gelenkenden  und  Knochen. 

Anscheinend  ohne  Kenntniss  dieser  Eulen  bürg 'sehen  Hypothese 
beschrieb  Genas  1884  einen  Fall,  in  welchem  nach  einer  1870  erlittenen 
Schussverletzung  des  rechten  N.  ulnaris  Muskelatrophie  der  rechten  Hand 
und  permanente  Flexionscontractur  der  drei  letzten  Finger  zurückgeblieben 
war.  Erst  nach  acht  Jahren  entwickelte  sich  eine  Dupuytren 'sehe 
Strangcontractur,  aber  nicht  an  der  rechten,  sondern  an  der  ebenfalls 
etwas  atrophischen  linken  Hand.  Obgleich  Genas  selbst  angiebt,  dass 
die  Erscheinungen  hier  ganz  andere  waren  als  an  der  verletzten  Extre- 
mität, so  hält  er  einen  durch  eine  Myelitis  cervicalis  vermittelten  trophi- 
schen  Zusammenhang  der  Dupuytren'schen  Gontractur  mit  der  trauma- 
tischen Neuritis  der  anderen  Seite  für  wahrscheinlich.  Da  aber  nicht 
einmal  die  Entstehung  einer  Dupuytren'schen  Gontractur  aus  einer 
gleichseitigen  traumatischen  Neuritis  des  Ulnaris  nachgewiesen  ist,  so  ist 
dieser  dunkle  Fall  für  diese  Frage  wohl  nicht  zu  verwerthen.  Viel  eher 
könnte  ein  von  Feind el  1896  beschriebener  Fall  von  traumatischer 
Neuritis  des  Ulnaris  herangezogen  werden,  bei  welchem  es,  übrigens  nach 
Exarticulation  des  Kleinfingers,  zu  einer  dachziegelartigen  Deviation  der 
Finger  nach  der  Ulnarseite  hin,  angeblich  durch  Subluxation  der  Finger 
in  Folge  von  Schlaffheit  ihrer  Metacarpophalangealgelenke,  vielleicht  durch 
!  eine  Deformität  der  Knochenenden  gekommen  war.  Die  Flexionsstellung 
sollte  zum  Theil  durch  eine  Retraction  der  Palmaraponeurose  als  Folge 
trophischer  Störungen  bedingt  sein.  Um  eine  typische  Dupuytren'sche 
Gontractur  scheint  es  sich  aber  nicht  gehandelt  zu  haben. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  sprechen  nicht  für  eine  Entstehung  der 
Dupuytren'schen  Strangcontractur  aus  einer  Ulnarisneuritis.  Nicht  um- 
habe ich  sie  niemals  nach  Ulnarisverletzungen  auftreten  sehen,  sondern 
auch  unter  43  Fällen  degenerativer  Ulnarisneuritis  der  verschiedensten 
Aetiologie  findet  sich  nur  ein  einziger  Fall,  in  welchem  vielleicht  eine 
Dupuytren'sche  Strangcontractur  zu  einer  schon  vorher  bestehenden 
Ulnarisneuritis  hinzugekommen  war.  Es  war  dies  ein  54jähriger  lang- 
jähriger Diabetiker  mit  fehlendem  Kniephänomen  und  seit  vier  Jahren 
allmälig  entwickelter,  mit  entsprechenden  Sensibilitätsstörungeu  verbun- 
dener neuritischer  Muskelatrophie  beider  Hände  im  Gebiete  der  Nn.  me- 
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diaui  und  ulnares,  bei  welchem  beiderseits  typische  höckerige  Stränge  der 
Vola  manus  noch  ohne  Deviation  der  Finger  vorlagen.  lieber  die  zeit- 
liche Folge  der  Erscheinungen  w^ar  etwas  Sicheres  nicht  zu  ermitteln. 
In  drei  anderen  Fällen  Dupuytren'scher  Contractur  konnte  perineu- 
ritische  Betheiligung  der  Nn.  ulnares  angenommen  werden.  Eine  öOjäh- 
rige  Frau  mit  Dupuytren'scher  Strangcontractur  hatte  ausserdem  zeit- 
weilige Armnervenschmerzen  und  Anfälle  von  Asphyxie  locale.  Hier 
waren  Unebenheiten  des  Plexus  brachialis  beiderseits  oberhalb  der  Cla- 
vicula  zu  fühlen  und  Schmerzempfindlichkeit  des  N.  ulnaris  auf  Druck 
vorhanden.  Sensibilitätsstörung  bestand  nicht.  Noch  in  zwei  Fällen  war 
der  Ulnaris  auf  Druck  schmerzhaft  und  an  einem  von  ihnen  bei  ent- 
sprechenden perineuritischen  Symptomen  auch  deutliche  Nervenschwellung 
fühlbar.  Diesen  vier  Fällen  von  Dupuytren'scher  Contractur  mit  mehr 
oder  minder  ausgeprägten  neuritischen  Symptomen  des  Ulnaris  stehen 
nun  aber  zehn  typische  Fälle  gegenüber,  in  welchen  irgend  welche  neu- 
ritische  Erscheinungen  im  Gebiete  des  Ulnaris  weder  nachgewiesen,  noch 
aus  der  Anamnese  abgeleitet  werden  konnten.  Einer  dieser  Fälle  betraf 
einen  Schankwirth  mit  ausgesprochener,  vor  Kurzem  aufgetretener  alko- 
holischer Neurotabes  peripherica  der  Unterextremitäten.  An  den  Ober- 
extremitäten fand  sich  eine  langjährige  Dupuytren'sche  Contractur,  ohne 
dass  neuritische  Symptome  am  Ulnaris  nachweisbar  waren. 

Es  ist  mir  sehr  viel  wahrscheinlicher,  dass  gelegentlich  dieselben 
ätiologischen  Momente  Ulnarisneuritis  und  Dupuytren'sche  Contractur 
veranlassen,  als  dass  letztere  eine  Folge  der  ersteren  ist. 


Die  Frage,  ob  Knochenveränderungen  allein  auf  Grund  einer 
neuritischen  Erkrankung  auftreten  können,  wurde  schon  oben  S.  168  bei 
der  Erwähnung  der  tabischen  Arthropathien  gestreift.  Es  musste  dahin- 
gestellt bleiben,  ob  die  Neuritis  der  Gelenknerven  eine  Disposition  für 
die  Gelenk-  und  Epiphysenerkrankung  abgeben  kann.  Dass  nun  aber 
etwa  beim  Erwachsenen  lediglich  von  einer  peripherischen  Neuritis  eine 
Knochenalteration  herbeigeführt  wird,  darüber  ist  Nichts  bekannt.  Es 
liegen  weder  anatomische  noch  klinische  Befunde  dafür  vor,  dass  bei 
Mononeuritis  oder  Polyneuritis  die  rareficirende  Osteitis  eintritt,  welche 
die  Disposition  für  die  sogenannten  Spontanfracturen  der  Tabes  und 
Syringomyelie  abgiebt.  Von  den  durch  Knochennekrose  bedingten  Muti- 
lationen der  Lepra  ist  abzusehen,  weil  dieselben  schwerlich  nur  von  der 
leprösen  Neuritis  allein  veranlasst  werden. 

Auch  die  zuerst  von  R.  Remak  1862  bei  progressiver  Muskel- 
atrophie beschriebenen  schmerzlosen  Auftreibungen  einzelner  Meta- 
carpalknochen  sind  wesentlich  unter  Anderen  auch  von  mir  (1879)  nur 
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auf  anscheinend  spinaler  Grundlage  in  Fällen  von  chronischer  atrophischer 
Spinallähmung  und  progressiver  spinaler  Muskelatrophie  bestätigt  worden. 
M.  Eosenthai  hat  aber  allerdings  1875  angegeben,  dass  er  ganz  ähn- 
liche Knochenauftreibungen  an  der  Hand  eines  mit  Bleilähmung  behaf- 
teten Anstreichers  gesehen  hat. 

In  dem  erst  seit  1882  klinisch  charakterisirten  Krankheitsbilde  der 
Syringomyelie  spielt  ausser  der  schon  erwähnten  Knochenbrüchigkeit  auch 
Knochenhypertrophie  zuweilen  eine  Rolle,  einmal  bei  der  sogenannten 
Cheiromegalie,  dann  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  es  geradezu  zur 
Akromegalie  einer  Extremität  gekommen  ist.  Nichts  dergleichen  ist  bei 
peripherischer  Neuritis  jemals  beobachtet  worden.  Nur  ganz  vereinzelt 
hat  es  geschienen,  als  wenn  durch  Neuritis  partielle  Hypertrophie  der 
Epiphysen  hervorgerufen  wäre.  Bei  der  grossen  Seltenheit  dieser  Erschei- 
nung wird  aber  einige  Kritik  geboten  sein,  ob  es  sich  nicht  um  zufällige 
Complicationen  gehandelt  hat. 

Lilienfeld  hat  1888  über  einen  typischen  Fall  von  alkoholischer  Poly- 
neuritis berichtet,  bei  welchem  beide  Handgelenke,  sämmtliche  kleine  Finger- 
gelenke, sowie  das  Kniegelenk  ausserordentlich  verdickt  waren.  Es  beruhte  die 
Verdickung  auf  einer  deutlich  zu  fühlenden  Aufti-eibung  der  die  betreffenden  Ge- 
lenke constituirenden  Knochenepiphysen  so  erheblichen  Grades,  dass  auch  passive 
Bewegungen  in  den  befallenen  Gelenken  fast  unmöglich  waren.  Nebenher  waren 
knötchenartige  Anschwellungen  der  Sehnen  zu  fühlen.  Mit  der  Eückbildung  der 
übrigen  Krankheitserscheinungen  gingen  auch  die  Veränderungen  an  den  Knochen 
und  Sehnen  zurück.  Lilienfeld  glaubte  dieselben  als  durch  die  Neuritis  ver- 
ursachte trophische  Alterationen  auffassen  zu  sollen. 

Die  Auftreibung  der  Endphalangen  der  Finger  hat  0.  Rosen- 
bach 1890  als  eine  selbstständige  trophische  Störung  aufgestellt, 
welche  er  fast  nur  bei  Frauen  und  nur  ganz  ausnahmsweise  bei  Männern 
beobachtet  hatte.  Da  es  sich  durchwegs  um  nervöse  Individuen  handelte, 
welche  beiderseits  über  vage,  ziehende,  reissende  und  dumpfe,  anfalls- 
weise sich  steigernde  Schmerzen  in  den  Vorderarmen  und  in  den  Fingern, 
besonders  in  der  Ulnarisverbreitung  klagten,  so  war  er  geneigt,  eine 
centrale  Affection  des  Rückenmarkes  oder  noch  eher  eine  Neuritis 
leichtester  Form  der  hinteren  Wurzeln  oder  des  Ulnaris  anzunehmen. 
Die  Auftreibung  der  Endphalangen  sollte,  weil  Nichts  für  eine  Bethei- 
ligung der  Hautnerven  sprach,  als  eine  rein  trophische  Störung  anzusehen 
sein,  welche  nur  die  tiefen,  zum  Periost  ziehenden  Nervenzweige  beträfe. 
Es  wird  auf  die  Analogie  mit  der  Herpeseruption  der  Haut  verwiesen, 
welche  von  einer  Neuritis  der  Ganglien  an  den  Wurzeln  oder  im  Verlauf 
der  Hautnerven  herrühre.  Weitere  Beweise  für  die  Annahme  einer  Neu- 
ritis als  die  Schmerzen,  Parästhesien  und  gelegentlichen  Hyperalgesien 
werden  nicht  beigebracht.  Ob  die  Nervenstämme  druckempfindlich  waren, 
wird  nicht  erwähnt. 
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Die  für  diese  Affection  pathognomonischen  Auftreibungen  der  End- 
plialangen,  welche  Eosenbach  in  mehreren  Dutzenden  von  Fällen  beob- 
achtete, werden  als  auf  Druck  schmerzhafte  Schwellungen  der  am  proxi- 
malen Ende  der  Dorsalseite  der  dritten  Phalanx  befindlichen  Tubercula 
beschrieben  und  abgebildet.  Eine  Vergleichung  mit  den  von  E.  Pfeiffer 
1891  ausführlich  besprochenen  und  abgebildeten,  von  ihm  sogenannten 
„Gichtfiugern"  hat  es  mir  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Rosen- 
bach'sche  Auftreibung  der  Endphalangen  identisch  ist  mit  den  schon 
Ende  vorigen  Jahrhunderts  von  William  Heberden  beschriebenen 
„Nodi  digitorum".  Charcot  hat  bei  Sectionen  gefunden,  dass  die  He- 
berden'schen  Knötchen  durch  Knochenwucherung  an  den  Gelenkenden 
der  dritten  und  zweiten  Phalanx  entstehen.  E.  Pfeiffer  bestreitet  die 
Heberden'sche  Angabe,  dass  diese  Veränderungen  schmerzlos  seien. 
Von  allen  späteren  Autoren  werde  anerkannt,  dass  die  Anschwellungen 
theils  spontan,  theils  wenigstens  auf  Druck  schmerzen.  Besonders  bei 
der  Entwicklung  des  Leidens  seien  die  Schmerzen  am  häufigsten  und 
fehlten  nur  in  abgelaufenen  Fällen.  Auf  die  von  E.  Pfeiffer  ausführlich 
erörterte  Streitfrage,  ob  die  Heberden'schen  Knoten  auf  gichtischer 
Basis  entstehen,  welche  er  selbst  in  bejahendem  Sinne  entscheiden  will, 
haben  wir  keine  Veranlassung  hier  einzugehen. 

Jedenfalls  fällt  aber  die  äussere  Uebereinstimmung  dieser  „Gricht- 
finger"  mit  den  von  Rosenbach  beschriebenen  Auftreibungen  auch  in 
einzelnen  Details,  wie  in  der  regelmässigen  Verschonung  des  Daumens, 
so  sehr  auf,  dass  mindestens  für  einzelne,  wenn  nicht  für  alle  Fälle  es 
sich  um  die  gleiche  Affection  handeln  dürfte.  Rosenbach  glaubte,  dass 
die  Auftreibung  der  proximalen  Enden  der  Endphalangen  noch  nicht  be- 
schrieben wäre.  Pfeiffer  erwähnt  die  Rosenbach'schen  Angaben  über- 
haupt nicht.  Jedenfalls  liegt  aber  kein  zwingender  Grund  vor,  die  Selbst- 
ständigkeit der  Rosenbach'schen  Krankheit  anzuerkennen  und  auch  nur 
in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  Fingerauftreibung  mit  Schmerzen 
und  Parästhesien  einhergeht,  anzunehmen,  dass  erstere  von  einer  flagranten 
oder  latenten  Neuritis  abhängt. 

Knochenatrophie.  Nach  schweren  ungeheilten  Nervenverletzungen 
im  frühen  Kindesalter  kann  bei  fortdauernder  Lähmung  eines  Gliedes 
oder  Gliedabschnittes  sein  Wachsthum  zurückbleiben  und  dadurch  eine 
relative  Atrophie  auch  des  Knochens  in  allen  seinen  Dimensionen  ent- 
stehen. So  beobachtet  man  zuweilen  nach  schwerer  infantiler  Entbindungs- 
lähmung eine  Verkürzung  des  Armes  und  besonders  des  Humerusknochens, 
auch  wenn  man  keine  Veranlassung  hat,  eine  Epiphysenverletzung  anzu- 
nehmen. Indessen  kommt  es  wohl  niemals  zu  so  ausgebreiteter  Knochen- 
atrophie wie  gelegentlich  bei  veralteten  infantilen  cerebralen  Hemiplegien 
und  nicht  zu  so  erheblicher  Verkürzung  eines  Gliedes  wie  in  ungeheilten 
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Fällen  von  spinaler  Kindeslähmung.  lieber  Knochenatrophie  in  Folge 
nicht  traumatischer  Neuritis  des  Kindesalters  scheinen  Erfahrungen  nicht 
vorzuliegen. 

Auch  für  die  Entstehung  eines  selbstständigen  Krankheitsbildes, 
nämlich  des  umschriebenen  Gesichtsschwundes  mit  Atrophie  nicht 
nur  der  Haut,  des  Unterhautfettgewebes,  der  Muskeln,  sondern  auch  der 
Knochen   ist   peripherische   Neuritis   verantwortlich  gemacht  worden. 

E.  Virchow  hatte  1880  bei  einer  Erörterung  der  Pathogenese  der 
Hemiatrophia  facialis  die  Ansicht  vertreten,  dass  innerhalb  des  Ge- 
bietes der  peripherischen  Nerven,  und  zwar  in  den  Verzweigungen  des 
Trigeminus  der  Hauptsitz  der  ihr  zu  Grunde  liegenden  Störung  zu  suchen 
wäre.  Eine  gleichzeitige  Atrophie  der  Knochen  sollte  nur  in  den  Fällen 
vorhanden  sein,  in  welchen  die  Krankheit  in  früher  Zeit  beginnt,  in 
welcher  die  Knochenbildung  noch  im  Gange  ist,  wo  also  die  erst  ent- 
stehenden Knochen  durch  die  Störung  betroffen  werden.  Bei  einem  der 
von  Virchow  vorgestellten  Fälle,  in  welchem  übrigens  Kuochenatrophie 
nicht  bestand,  hat  E.  Mendel  1888  den  anatomischen  Befund  einer  Neu- 
ritis interstitialis  prolifera  (vgl.  pathologisch-anatomischen  Theil  S.  35) 
des  Trigeminus  erhoben.  Die  ferner  gefundene  Atrophie  der  absteigenden 
Trigeminuswurzel  betrachtete  Mendel  als  Folgeerscheinung.  Es  sollte 
sich  bei  der  Hemiatrophia  facialis  um  eine  Neuritis  wesentlich  der  tro- 
phischen  und  in  den  mit  Neuralgie  einhergehenden  Fällen  auch  der  sen- 
siblen Nervenfasern  handeln.  Als  Analogon  wurde  herangezogen,  dass 
bestimmte  Schädlichkeiten  und  Gifte  ausschliesslich  auf  die  motorische 
Function  einwirken. 

In  diesem  Sammelwerke  hat  Moebius  1895  diese  Hypothese  der 
neuritischen  Entstehung  des  progressiven  Gesichtsschwundes  und  seine 
trophoneurotische  Genese  überhaupt  einer  vernichtenden  Kritik  unter- 
zogen. Es  wäre  eine  starke  Zumuthung  an  den  Verstand,  dass  der 
Trigeminus,  dessen  Ausfallserscheinungen  man  kennt,  mit  einem  Male 
etwas  ganz  Neues,  d.  h.  den  circumscripten  Gesichtsschwund  zu  Stande 
bringen  soll.  Den  Mendel'schen  anatomischen  Befund  hält  er  für  die 
Frage  für  bedeutungslos,  da  die  Patientin  an  Trigeminusneuralgie  ge- 
litten hatte  und  man  voraussichtlich  auch  in  anderen  Fällen  langdauernder 
Neuralgie  ohne  Hautschwund  die  Nerven  ebenso  verändert  finden  würde. 

Es  ist  dies  nach  einzelnen  von  F.  Krause  1896  angeführten  ana- 
tomischen Befunden  von  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  im 
Nerven,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe  bei  Trigeminusneuralgie 
(Horsley,  Putnam,  Schweinitz  und  W.  Rose)  wohl  möglich,  obgleich 

F.  Krause  selbst  am  extrahirten  Nerven  nichts  deutlich  Pathologisches 
gefunden  hat  (vgl.  S.  90).  Immerhin  dürften  auch  nach  der  Kritik  von 
Moebius  die  Acten  über  die  neuritische  Entstehung  der  Hemiatrophia 
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facialis  nicM  geschlossen  sein.  Schon  ist  E.  Jendrassik  1897  wieder 
mit  guten  Gründen  für  eine  nervöse  Entstehung  zum  Theil  durch  Neuritis 
in  der  Trigeminusl3ahn  eingetreten.  Er  vermuthet  eine  neuritische  Läsion 
der  sympathischen  Kopfganglien  und  der  mit  denselben  verbundenen 
Remak'schen  Easern.  Yielleicht  wird  also  ein  späterer  Bearbeiter  der 
Neuritis  die  Affection  doch  aufzunehmen  haben.  In  Betreff  der  Bethei- 
ligung der  Knochen  hält  übrigens  Moebius  es  nicht  für  richtig,  dass  es 
sich  dabei  nur  um  eine  Entwicklungshemmung  handle,  denn  man  habe 
auch  nach  beendetem  Wachsthum  die  Knochen  schwinden  sehen. 

Zusammenfassung  der  neuritischen  Symptome  im  engeren 
Sinne.  Krankheitsformen  der  Mononeuritis. 

Innerhalb  der  allgemeinen  Pathologie  der  Neuritis  haben  wir  neben 
den  das  Krankheitsbild  der  Neuritis  zusammensetzenden  örtlichen  Sym- 
ptomen auch  eine  Reihe  von  Affectionen  der  Haut,  des  TJnterhautbinde- 
gewebes,  der  Fascien,  der  Sehnen,  Gefässe,  Gelenke  und  Knochen  erörtert, 
welche  durch  pathologisch-anatomische  Befunde  oder  klinische  Beziehungen 
mit  Neuritis  in  Verbindung  gebracht  sind.  Da  ihre  specielle  Pathologie 
und  Therapie  in  anderen  Bänden  dieses  Sammelwerkes  erledigt  werden 
und  dieselben  im  Krankheitsbilde  der  klinischen  Neuritis  und  Polyneuritis 
keine  oder  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielen,  so  mussten  sie  bis  zu 
einem  gewissen  Abschluss  behandelt  werden.  Diese  Disposition  des 
Stoffes  hat  aber  manche  scheinbare  Abschweifungen  verschuldet,  so  dass 
räumlich  die  Einzelsymptome  der  Neuritis  nicht  im  geraden  Verhältniss 
zu  ihrer  Dignität  im  klinischen  Krankheitsbilde  bisher  bearbeitet  wurden. 
Bs  wird  deshalb  zweckmässig  sein,  noch  einmal  kurz  die  Hauptsymptome 
der  klinischen  Mononeuritis  zusammenzufassen. 

Solche  Hauptsymptome  sind  eigentlich  nur  diejenigen  der  sen- 
siblen und  motorischen  Sphäre.  Unter  ihnen  sind  die  motorischen 
Störungen,  und  zwar  wesentlich  die  motorische  Lähmung  das  vorherr- 
schende Symptom  einer  degenerativen  motorischen  Neuritis,  welcher 
die  Störungen  der  Muskelernährung,  der  elektrischen  Erregbarkeit  (S.  103ff.) 
und  der  Sehnenphänomene  (S.  122  ff.)  erst  nachfolgen  und  untergeordnet 
sind.  Wenn  dem  gegenüber  auch  die  sensiblen  Störungen  sehr  zurück- 
treten können,  so  umfasst  die  klinische  Mononeuritis  doch  andererseits 
auch  eine  Krankheitsform,  bei  welcher  die  neuralgischen  Symptome 
geradezu  die  Scene  beherrschen  (vgl.  oben  S.  89).  Da  z.  B.  eine  ver- 
meintliche Cervicobrachialneuralgie  schliesslich  durch  degenerative  Läh- 
mung und  Muskelatrophie  sich  als  Brachialneuritis  entpuppen  kann,  da 
bisweilen  lange  Zeit  als  Ischias  imponirende  Fälle  durch  Verlust  des 
Achillessehnenphänomens  und  den  Eintritt  degenerativer  Amyotrophie  ihre 
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neuritische  Basis  verratlien,  so  kann  man  nicht  umhin,  auch  eine  rein 
neuralgische  Mononeuritis  anzuerkennen,  obgleich  zuzugeben  ist, 
dass  beweisende  anatomische  Befunde  für  dieselbe  noch  ausstehen.  Es 
ist  nicht  wohl  anzunehmen,  dass  Monate  lang  eine  Neuralgie  ohne  jede 
anatomische  Grundlage  bestanden  hat  und  erst  mit  dem  Eintritt  von 
Ausfallserscheinungen  ein  neuritischer  Process  eingesetzt  hat.  Auch 
können  einzelne  Besonderheiten,  wie  die  Schmerzhaftigkeit  gewisser  Be- 
wegungen und  Stellungen  der  Glieder  u.  s.  w.  (vgl.  oben  S.  91),  dem 
aufmerksamen  Beobachter  schon  vorher  die  neuritische  Basis  offenbart 
haben. 

Man  muss  annehmen,  dass  der  neuritische  Process,  je  nachdem  er 
von  verschiedenen  Bestandtheilen  der  Nerven  ausgeht,  auch  verschiedene 
Symptome  bewirkt.  Da  auf  den  verhältnissmässig  engen  Raum  des 
Nervenquerschnittes  die  Leitungen  aller  Nervenfunctionen  zusammen- 
gedrängt sind,  so  ist  diese  Verschiedenartigkeit  der  Functionsstörung,  wie 
sie  weder  cerebralen,  noch  spinalen  Erkrankungen  bestimmter  Localisation 
eigenthümlich  ist,  ohne  Weiteres  plausibel.  Sehr  nahe  liegt  es,  speciell 
als  Grundlage  für  die  rein  neuralgische  Form  der  Neuritis  nur  eine  Peri- 
neuritis, allenfalls  auch  noch  eine  die  Leitung  nicht  erdrückende  inter- 
stitielle Neuritis  anzunehmen  und  die  parenchymatöse  (degenerative) 
Neuritis  für  die  mit  Ausfallserscheinungen  der  Motilität  und  Sensibilität 
einhergehende  Neuritis  vorzubehalten.  Es  lässt  sich  so  leicht  einerseits 
ein  Krankheitsbild  der  Perineuritis  acuten  oder  chronischen  Ver- 
laufes, andererseits  der  degenerativen  Neuritis  construiren.  Ich 
selbst  habe  aus  didaktischen  Gründen  in  meiner  Bearbeitung  der  Neuritis 
für  die  Real-Encj^klopädie  1881  diese  beiden  Formen  gesondert  dargestellt 
und  diese  Eintheilung  auch  bei  den  Umarbeitungen  beibehalten.  Al)er 
dem  Leser  des  pathologisch-anatomischen  Theiles  wird  nicht  entgangen 
sein,  dass  hier  noch  die  Lücke  besteht,  dass  über  das  Vorkommen  einer 
reinen  Perineuritis  als  Grundlage  einer  klinischen  neuralgischen  Neuritis 
anatomisch  Nichts  festgestellt  ist.  Ueberhaupt  aber  ist,  wenn  wir  von 
der  durch  Uebergreifen  des  Processes  von  anderen  Geweben  ausgehenden 
Neuritis  absehen,  die  Unterscheidung  der  interstitiellen  und  parenchyma- 
tösen neuritischen  Processe  anatomisch  keineswegs  so  leicht,  wie  das 
klinische  Eintheilungsbedürfniss  es  wünschenswerth  erscheinen  liesse. 


Allgemeinsymptome.  Li  der  Regel  bewirkt  eine  Mononeuritis 
nur  örtliche  Krankheitssymptome.  Die  besondere  Localisation  des  Pro- 
cesses in  lebenswichtigen  Innervationsbezirken,  z.  B.  der  Kehlkopf-  oder 
Gaumensegelnerven,  kann  auf  die  Respiration  und  Nahrungsaufnahme 
und  so  auf  das  Allgemeinbefinden  nachtheiligen  Einfluss  haben.    Ein^o^""  '~ 


12* 


180 


Die  Aetiologie  der  Neuritis  und  Polyneuritis. 


localisirte  Neuritis  des  Phrenicus,  der  Blasennerven  u.  s.  w.  kommt  sehr 
selten  vor.  Bei  der  Polyneuritis  können  auch  diese  Localisationen  des  neu- 
ritischen  Processes  das  Allgemeinbefinden  wesentlich  beeinflussen. 

Wohl  nur  bei  infectiöser  Neuritis  wird  Fieber  beobachtet.  Da  die 
schwerste  Nervendegeneration  fieberlos  eintreten  und  ablaufen  kann  und 
auch  heftige  sensible  Reizerscheinungen  bei  Neuritis  ohne  Spur  von  Fieber 
einhergehen  können,  so  ist  es  sehr  unwahrscheinlich,  dass  der  neuritische 
Process  als  solcher  einen  fiebererregenden  Einfluss  hat.  Eine  schwere 
Beeinträchtigung  des  Allgemeinbefindens  können  die  neuritischen  Schmer- 
zen auch  durch  die  Störung  des  Schlafes  verursachen.  Auch  diese 
Störungen  pflegen  aber  bei  Mononeuritis  schneller  vorüberzugehen  als 
bei  Polyneuritis. 

Die  Aetiologie  der  Neuritis  und  Polyneuritis. 

Die  verschiedenen  ätiologischen  Momente  waren  für  die  Bintheilung 
des  pathologisch-anatomischen  Theiles  massgebend  und  werden  auch  den 
Krankheitsformen  der  speciellen  klinischen  Darstellung  zu  Grunde  zu 
legen  sein.  Es  sollen  daher  hier  wesentlich  die  allgemeinen  und  gemein- 
samen ätiologischen  Gesichtspunkte  besprochen  werden. 

Während  wir  für  die  neuritischen  Symptome  uns  bisher  meistens 
auf  die  localisirte  Neuritis  beschränkt  haben,  erscheint  es  zweckmässig, 
die  Aetiologie  der  Mononeuritis  und  Polyneuritis  zusammen  abzuhandeln. 
Wenn  nämlich  erstere  auch  besonders  häufig  aus  örtlicher,  im  weiteren 
Sinne  traumatischer  Veranlassung,  letztere  durch  innere,  im  Säftestrom 
kreisende  bekannte  oder  vermuthete  Schädlichkeiten  verursacht  wird,  so 
trifft  dieser  Unterschied  keineswegs  immer  zu.  Auch  auf  hämatogener 
Basis  kann  ein  einzelnes  Nervengebiet  erkranken.  Ferner  sieht  man 
klinisch,  besonders  bei  chronischem  Verlauf,  eine  Mononeuritis  durch  i 
weitere  Erkrankung  neuer  Nervengebiete  sich  zur  Polyneuritis  ausge-  ' 
stalten  (vgl.  den  S.  126  berichteten  Fall).  Nicht  selten  wirken  aber  locale 
und  allgemeine  ätiologische  Momente  zusammen,  indem  die  letzteren  die 
sogenannte  Disposition  abgeben,  erstere  das  auslösende  Moment  für  das 
Auftreten  der  Krankheitssymptome  sind.  Es  ist  schon  S.  87  auf  die 
Wahrscheinlichkeit  hingewiesen  worden,  dass  die  vielfach  anatomisch 
constatirten,  bei  Lebzeiten  symptomlos  gebliebenen  multiplen  Nerven- 
degenerationen (die  latente  Neuritis)  diese  Disposition  für  klinische  Neu- 
ritis aus  anderweitiger,  auch  von  aussen  hinzutretender  Ursache  aus- 
machen. 

1.  Das  Trauma  ist  unter  den  ätiologischen  Momenten  der  Neuritis 
schon  deswegen  an  erster  Stelle  zu  berücksichtigen,  weil  es  am  frühesten 
gewürdigt  worden  ist.    Schon  nach  der  Begriffsbestimmung  der  Neuritis 
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(S.  83)  ist  aber  nicM  jede  Nerveiiverletzung  als  traumatische  Neuritis 
zu  bezeichnen,  sondern  erst  dann,  wenn  entzündliche  sensible  oder  moto- 
rische Reizerscheinungen  zu  den  durch  die  Verletzung  bewirkten  Ausfalls- 
und Degenerationserscheinungen  hinzutreten.  Da  letztere  aber  ohne 
vorausgegangenes  Trauma  schon  allein  die  anatomischen  und  klinischen 
Kriterien  der  degenerativen  Neuritis  abgeben,  so  wird  sich  diese  Incon- 
sequenz  auf  die  Dauer  kaum  aufrecht  erhalten  lassen,  dass  man  nament- 
hch  bei  gleichzeitiger  Hautverwundung  von  der  Neuritis  ganz  andere 
Symptome  verlangt,  als  sonst  für  sie  pathognomonisch  sind. 

Die  ätiologische  Auffassung  der  bei  traumatischer  Neuritis  ein- 
tretenden Eeizerscheinungen  muss  eine  verschiedene  sein,  je  nachdem 
eine  äussere  Wunde  vorhanden  war  oder  nicht.  Im  ersteren  Falle  kommt 
auch,  abgesehen  von  dem  Eindringen  und  Einheilen  von  Fremdkörpern, 
die  sofortige  oder  nachträgliche  Wundinfection  in  Betracht,  besonders 
wenn  ungewöhnliche  Entzündungssymptome,  wie  Röthung,  Schwellung 
und  Infiltration  der  Gewebe  und  Fieber  hinzutreten.  Eine  derartige  Ent- 
stehung der  Glanzhaut  wurde  S.  135  erörtet. 

Auch  andere  discontinuirliche  Symptome  in  von  der  ursprünglichen 
Verletzung  entfernten,  proximal  gelegenen  Nervengebieten,  wie  sie  früher 
als  der  sogenannten  Neuritis  ascendens  migrans  eigenthümlich  galten, 
können  nach  schon  S.  41  erwähnten  experimentellen  Ergebnissen  und  nach 
Erfahrungen  über  arteficielle  Neuritis  am  Menschen  (vgl.  unten)  nicht 
wohl  mehr  anders  als  durch  äussere  Infection  entstanden  gedeutet  werden. 
Wir  werden  darauf  noch  in  dem  Capitel  über  die  Neuritis  ascendens  zu- 
rückzukommen haben.  Wenn  es  sich  aber  nur  um  neuritische  Schmerzen, 
Sehmerzempfindlichkeit  der  Nerven  auf  Druck,  cutane  Hyperalgesie  oder 
auch  motorische  Reizerscheinungen  handelt,  so  ist  es  selbst  bei  äusserer 
Verwundung  nicht  immer  nöthig,  dass  eine  Infection  mitspielt,  weil  die- 
selben Erscheinungen  auch  bei  traumatischer  Neuritis  ohne  äussere  Ein- 
gangspforte für  pathogene  Keime  oder  auch  bei  nicht  traumatischer  Neu- 
ritis beobachtet  werden  (vgl.  S.  88 — 98).  Es  scheint,  dass  namentlich 
partielle  Verletzungen  des  Nerven,  welche  seine  Continuität  nur  theil- 
weise  unterbrechen  und  die  Leitungsfähigkeit  der  Mehrzahl  der  Fasern 
ungestört  lassen,  ganz  besonders  zu  solchen  Reizerscheinungen  Anlass 
geben,  auch  ohne  dass  eine  Infection  vorliegt.  Dafür  spricht  schon,  dass  sie 
auch  unmittelbar  nach  Verletzungen  beobachtet  worden  sind  (vgl.  S.  94). 

Eine  sehr  übersichtliche  Ursache  einer  schweren  traumatischen  de- 
generativen Mononeuritis  ist,  auch  wenn  sie  ganz  aseptisch  gewesen  ist, 
die  subcutane  Injection  von  chemischen  Substanzen,  welche 
auf  die  peripherischen  Nerven  deletär  wirken  (vgl.  pathologisch- 
anatomischen Theil  S.  37).  Immer  handelt  es  sich  dabei  nur  um  ört- 
liche, von  der  Injectionsstelle  abhängige  Symptome. 
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Hat  ohne  äussere  Wunde  ein  plötzlicher  Stoss  oder  eine  Quetschung 
eines  Nerven,  eine  Läsion  desselben  durch  dislocirte  Knochen  bei  Luxa- 
tionen oder  durch  Knochenfragmente  bei  Fracturen,  ein  Nervendruck 
beim  Aufliegen  des  Gliedes  oder  bei  Umschnürung  desselben,  eine  Zerrung 
(Hyperextension)  eines  Nervenstammes  oder  endlich  auch  eine  active  ge- 
waltsame Bewegung  (vgl.  S.  95)  eine  acute  Leitungsstörung  in  der  Form  - 
einer  motorischen  und  sensiblen  Lähmung  bewirkt,  so  spricht  man  eben- 
falls erst  nach  dem  Hinzutreten  von  Eeizungserscheinungen  von  trauma- 
tischer Neuritis.  Wenn  ähnliche  Veranlassungen  zunächst  nur  Schmerzen 
und  motorische  Reizerscheinungen  und  erst  nach  einiger  Zeit  weitere 
Symptome,  besonders  Lähmung  herbeiführen,  so  nimmt  man  dagegen  an, 
dass  das  Trauma  einen  neuritischen  Process  veranlasst  hat,  und  spricht  man 
von  traumatischer  Neuritis  auch  dann  noch,  wenn  die  Eeizerscheinungeu 
abgelaufen  sind.  Auch  allmälig  zunehmender  Druck  von  innen  durch 
Callusbildung  oder  Wachsthum  einer  Geschwulst  kann  die  Aetiologie  einer 
Compressionsneuritis  sein.  Kommt  sie  dagegen  in  Folge  von  Knochen- 
caries  oder  benachbarten  Eiterungsprocessen  oder  Geschwulstbildung  zu 
Stande,  so  kann  für  diese  fortgeleitete  Neuritis  ebensowohl  wie  die 
Insultation  und  Compression  auch  die  locale  Infection  die  Aetiologie  bilden. 

Wie  oft  und  wie  lange  eine  andauernde  oder  wiederholte  mecha- 
nische Lisultation  eines  Nerven  einwirken  muss,  um  Neuritissymptome 
zu  bewirken,  kann  natürlich  in  sehr  breiten  Grenzen  schwanken.  Wenn 
unmittelbar  nach  schweren  Geburten  durch  wiederholten  Druck  der 
Ischiadicuswurzeln  zwischen  Becken  und  Kindskopf  eine  neuritische 
Ischiadicuslähmung  beobachtet  worden  ist,  so  weiss  man  nicht,  wie  viele 
und  wie  starke  Wehen  dazu  nöthig  waren.  Da  es  sich  um  ein  aus- 
nahmsweises  Vorkommniss  handelt,  so  dürfte  neben  der  Beckenenge  auch 
die  Beschaffenheit  der  Nerven  in  Betracht  kommen  (vgl.  unten).  Li 
ähnlicher  Weise  sind  verschiedene  Factoren  massgebend  für  das  Zustande- 
kommen von  durch  äusseren  Druck  hervorgerufener  Neuritis  bei  manchen 
Beschäftigungen.  Es  können  dabei  die  habituell  gedrückten  Nerven  bei 
einzelnen  Individuen  der  wiederholten  Insultation  schon  nach  relativ 
kurzer  Zeit,  dann  wieder  bei  anderen  erst  nach  langjähriger  Thätigkeit 
der  von  mir  sogenannten  professionellen  Neuritis  unterliegen,  während 
die  Mehrzahl  der  Arbeiter  jedenfalls  gar  nicht  erkrankt.  Immer  giebt 
die  Disposition  den  Ausschlag. 

Kann  nun  ein  Trauma  auch  eine  Polyneuritis  veranlassen?  Es  ist 
von  historischem  Interesse,  dass  diese  Frage  schon  in  einem  der  erst- 
beschriebenen Fälle  von  Polyneuritis  von  Dumenil  1866  erwogen 
worden  ist.  I 

Bei  einer  36jährigen  Frau  mit  in  Schüben  aufgetretener  degenerativer  Läli-  ^ 
mung  und  Sensibilitätsstörungen  erst  des  rechten  Beines,  dann  des  rechten  Armes, 


Die  Aetiologie  der  Neuritis  und  Polyneuritis. 


183 


dann  der  linken  Extremitäten,  schliesslich  auch  des  linken  Facialis  und  Hypo- 
glossus,  bei  welcher  anatomisch  multiple  Alterationen  der  peripherischen  Nerven, 
übrigens  aber  auch  der  Nerven  wurzeln  und  des  Rückenmarkes  gefunden  wurden, 
waren  die  ersten  Krankheitserscheinungen  nach  einer  vierstündigen  Fahrt  in  einem 
schlechten  Wagen  aufgetreten,  in  welchem  sie,  eingepresst,  nur  auf  der  rechten 
Gesässhälfte  gesessen  hatte.  Eingeschlafenes  Gefühl  derselben,  dann  Schmerzen, 
Schwäche  der  Zehen  und  des  Fusses  waren  die  ersten  Symptome. 

Dumenil  hat  sehr  ausführlich  die  Frage  discutirt,  ob  es  sich  um 
einen  von  der  ursprünglichen  Contusion  des  Ischiadicus  ausgehenden  auf- 
steigenden Process  gehandelt  hat,  und  wollte  sie  in  bejahendem  Sinne 
entscheiden.  Es  schien  ihm  aber  doch  ausser  Zweifel,  dass  eine  ganz 
besondere  Disposition  vorgelegen  haben  muss,  wenn  eine  einfache  Con- 
tusion des  Ischiadicus  so  schwere  progressive  Krankheitserscheinungen 
hervorbringen  konnte.  Babinski  hat  1894  bei  der  ausführlichen  Re- 
capitulation  des  Dumenil 'sehen  Falles  für  die  Lehre  von  der  Neuritis 
ascendens  denselben  wohl  mit  Eecht  für  sehr  anfechtbar  und  es  für 
wahrscheinlich  gehalten,  dass  der  Nervendruck  nur  die  Gelegenheits- 
ursache war  für  die  ersten  klinischen  Erscheinungen  einer  schon  in  der 
Entwicklung  begriffenen  AfFection  aus  innerer  Ursache. 

So  vielseitig  nun  auch  neuerdings  das  Trauma  als  Aetiologie  von 
Nervenerkrankungen,  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  deutsche  Unfall- 
gesetzgebung gewürdigt  worden  ist,  so  ist  man  für  die  Polyneuritis  mit 
Recht  kaum  wieder  darauf  zurückgekommen.  Ohne  äussere  Verwundung 
ist  diese  Aetiologie  wohl  auszuschliessen.  Dass  gelegentlich,  vielleicht 
durch  eine  traumatische  Infectiou,  eine  Polyneuritis  hervorgerufen  werden 
kann,  werden  wir  später  noch  zu  erwähnen  haben. 

2.  Die  Ueberau  strengung  ist  als  krankmachende  Potenz  für 
verschiedene  Abschnitte  der  corticomusculären  Neurone  mehrfach  auge- 
schuldigt worden.  Friedreich  wollte  1873  die  von  ihm  beobachtete 
Prädisposition  der  stärker  gebrauchten  Muskeln  zur  progressiven  Muskel- 
atrophie für  die  Annahme  verwerthen,  dass  die  Muskeln  bei  dieser  Krank- 
heit primär  erkranken.  Da  Muskeln  durch  Uebung  und  vielfachen  Ge- 
brauch eher  hypertrophiren,  so  ist  beiläufig  ohne  das  Mittelglied  der 
Hypertrophie  eine  primäre  Muskelatrophie  nur  durch  Ueberanstrengung 
nicht  recht  wahrscheinlich.  Schon  1875  habe  ich  in  Bezug  auf  die  Blei- 
lähmung bemerkt,  dass  die  erfahrungsgemässe  stärkere  Erkrankung  der 
mehr  gebrauchten  Hand  nicht  für  eine  myopathische  Pathogenese  den 
Ausschlag  geben  kann,  weil  bei  der  stärkeren  und  häufigeren  Benutzung 
einer  Extremität  oder  auch  einer  bestimmten  Muskelgruppe  ebenso  wie 
die  musculären  auch  die  nervösen  Apparate  stärker  in  Anspruch  ge- 
nommen werden. 

Seitdem  hat  besonders  die  Pathologie  der  Beschäftigungsläh- 
raungen  vielfache  klinische  Beweise  dafür  beigebracht,  dass  besonders 
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diejenigen  peripherischen  Nerven  neuritisch  erkranken,  welche  durch  ein- 
seitige Inanspruchnahme  bei  gewissen  Professionen  besonders  überan- 
strengt werden.  Auch  sonst  aber  kann  die  relative  Ueberanstrengung 
das  ätiologische  Moment  sein,  dass  gerade  nur  eine  bestimmte  Extremität 
erkrankt. 

So  sah  ich  eine  rechtsseitige  degenerative  Medianusneuritis  bei  einer  52jäh- 
rigen,  sonst  gesunden  Frau,  welcher  wegen  einer  Phlegmone  der  linke  Vorderarm 
amputirt  war.  Die  Neuritis  war  drei  Monate  später  aufgetreten,  als  sie  nach  der 
Vernarbung  ihre  häuslichen  Arbeiten  ausschliesslich  mit  der  rechten  Hand  wieder 
aufzunehmen  gezwungen  war.  Ein  49jähriger  Hotelbesitzer,  welchem  im  fünften 
Lebensjahre  der  linke  Oberarm  amputirt  war,  erkrankte  in  Folge  reichlichen  Koth- 
weingenusses  an  degenerativer  Neuritis  ausschliesslich  am  rechten,  noch  vorhan- 
denen Arm. 

Auch  bei  Polyneuritis  aus  der  verschiedensten  Ursache  kann  beob- 
achtet werden,  dass  je  nach  dem  vorzugsweisen  Gebrauche  der  Arme 
oder  Beine  die  einen  oder  anderen  allein  oder  besonders  stark  erkranken. 
So  hat  Hirt  1884  zwei  ausgesprochene  Fälle  von  Neurotabes  peripherica 
der  Unterextremitäten  auf  sehr  angestrengtes  Maschinennähen  zurück- 
geführt. Von  einer  acuten  doppelseitigen  localisirten  degenerativen  Neu- 
ritis wurden  bei  einem  1896  von  mir  vorgestellten  Postbeamten  gerade 
diejenigen  Nervenmuskelgebiete  der  Arme  ergriffen,  welche  durch  anhal- 
tendes Sortiren  von  Briefen  andauernd  und  einseitig  überanstrengt  waren. 

Das  theoretische  Verständniss  einer  durch  Ueberanstrengung  hervor- 
gerufenen Neuritis  ist  durch  die  von  Edinger  1894  entwickelte  Ersatz- 
theorie gefördert  worden.  Von  allgemeinen  pathologischen  Anschauun- 
gen über  den  Kampf  der  Organtheile  gegeneinander  ausgehend,  vertritt 
Edinger  die  Ansicht,  dass  die  Function  auch  eine  Schädigung  bedeuten 
kann.  Es  unterläge  keinem  Zweifel,  dass  bei  der  Thätigkeit  des  Nerven- 
systems Stoffwechselvorgänge  stattfinden,  bei  welchen  Körper  verbraucht 
werden,  für  welche  ein  Ersatz  eintreten  muss.  In  der  Regel  sei  der- 
selbe ein  überreichlicher,  woraus  sich  die  Kräftigung  und  Ernährungs- 
zunahme regelmässig  functionirender  Organe  erklärt.  Wenn  nun  der 
normalen  Thätigkeit  nicht  ein  normaler  Ersatz  im  Stoffwechsel  von  Nerv 
und  Zelle  entspricht  oder  bei  normaler  Ersatzmöglichkeit  die  Leistung 
über  das  normale  Maass  gesteigert  wird,  so  begegne  man  in  den  peri- 
pherischen Nerven  denselben  Zeichen  des  Zerfalles,  wie  bei  grob  mecha- 
nischen Leitungsstörungen.  Man  werde  dann  in  vielen  Nerven  zerfallende 
Markscheiden,  untergehende  Axencylinder  finden,  wenn  für  normale  Func- 
tion nur  unzureichender  Ersatz  geboten  ist.  Wenn  die  Function  nicht  wie 
in  der  Gesundheit  zur  Kräftigung,  sondern  umgekehrt  zum  Zerfall  führt, 
so  kann  nur  der  Mangel  an  Ersatz  für  das  Verbrauchte  der  Grund  sein. 

Als  Bestätigung  dieser  Anschauungen  führt  Edinger  an,  dass  die 
Arbeitsparesen,  welche  er  gesehen  hat,  meist  bei  Menschen  auftraten. 
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welche  irgendwie  unterernährt  waren.  Eine  Lähmung  in  einzelnen,  vom 
Radialis  versorgten  Muskeln  nach  angestrengtem  Häkeln  sah  er  bei  einer 
bleichen  Dame,  eine  Extensorenlähmung  bei  einem  halbverhungerten 
ßohrflechter,  eine  Neuritis  in  den  Handmuskeln  eines  Phthisikers,  welcher 
Eisstücke  zu  verladen  hatte.  Aber  auch  von  Gesunden,  z.  B.  von  Tromm- 
lern könnten  Leistungen  beansprucht  werden,  die  für  die  gegebene  Zeit 
zu  gross  sind,  als  dass  sie  völligen  Ersatz  finden. 

Diese  den  Thatsachen  wenigstens  für  die  professionelle  Neuritis 
stichhaltende  Ersatztheorie  wurde  von  E  ding  er  auch  auf  die  multiple 
Neuritis  ausgedehnt.  Wenn  wesentlich  dieselben  anatomischen  Verän- 
derungen, wie  nach  erschöpfenden  Krankheiten,  bei  Tuberculose,  Diabetes 
in  gleicher  Weise  auch  nach  Masern,  Scharlach,  Influenza,  Typhus  beob- 
achtet würden,  so  fehle  zunächst  für  diese  mannigfachen  Formen  das 
einigende  ätiologische  Moment.  Vielleicht  wäre  dieses  darin  zu  suchen, 
dass  dann  stets  ein  Missverhältniss  zwischen  Verbrauch  und  Ersatz  be- 
stehe, indem  Nerv  und  Zelle  bei  abnormem  Stoffwechsel  auch  den  nor- 
malen, für  sie  aber  abnormen  Anforderungen  der  Function  nicht  mehr 
gewachsen  sind.  Soweit  Edinger,  dessen  weiteren  Erwägungen  über  die 
Pathogenese  der  Tabes  zu  folgen  wir  hier  keine  Veranlassung  haben. 

Gewiss  lassen  sich  aber  aus  diesen  Ueberlegungen  und  Voraus- 
setzungen einzelne  anatomische  und  klinische  Erfahrungen  über  die  Poly- 
neuritis erklären.  Wenn  wirklich  eine  Verzögerung  des  Stoffwechsels 
durch  mangelhaften  Ersatz  in  den  peripherischen  Nerven  eine  ungenügende 
Regeneration  für  durch  die  Function  veranlasste  Degenerationsprocesse 
verschuldet,  so  ist  es  nicht  überraschend,  dass  nach  den  verschiedensten 
Krankheiten  und  im  Greisenalter  polyneuritische  Veränderungen  anato- 
misch gefunden  werden.  Li  klinischer  Beziehung  wird  aber  besonders 
das  Zustandekommen  von  dyskrasischer  Mononeuritis  oder  Polyneuritis 
schon  aus  dem  Einfluss  der  gewöhnlichen  Function  verständlich,  welche 
dann  als  relative  Ueberanstrengung  wirkt.  Vielleicht  verursacht  ein 
ungenügender  Ersatz  zum  Theil  die  gelegentliche  Neuritis  senilis  und 
Neuritis  gravidarum.  Da  auch  die  puerperale  Neuritis  ohne 
septische  Erscheinungen  beobachtet  wird,  kann  auch  bei  dieser  an  einen 
solchen  Zusammenhang  gedacht  werden,  zumal  sie  gern  die  Nerven- 
stämme der  Oberextremitäten  befällt,  welche  am  frühesten  im  Wochen- 
bett schon  wieder  gebraucht  werden.  Nach  A.  Sänger  soll  die  Ueber- 
anstrengung bei  der  Geburt  selbst  in  Betracht  kommen,  indem  bei  der 
Austreibungsperiode  die  Flexoren  der  Finger  oft  ganz  intensiv  innervirt 
würden,  indem  die  Kreissende  sich  mit  aller  Kraft  an  einer  Schlinge  fest- 
hielte oder  die  Hände  einer  anderen  Person  heftig  vor  Schmerz  presse. 

3.  Die  Erkältung  ist  als  ätiologisches  Moment  in  neuerer  Zeit 
bekanntlich  sehr  in  den  Hintergrund  gestellt  worden  gegenüber  der  In- 
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fectiou,  für  deren  Erklärung  der  Aufschwung  der  Kenntnisse  über  die 
Infectionserreger  die  Grundlagen  geliefert  hat.  Indessen  kann  man  nicht 
umhin,  die  Erkältung  wenigstens  als  Gelegenheitsursache  vieler  acuten 
Erkrankungen  und  unter  ihnen  auch  der  Neuritis  anzuerkennen.  Ganz 
unzweifelhaft  ist,  dass  die  neuritische  Facialislähmung  häufig  in  unmittel- 
barem Anschlüsse  an  die  Einwirkung  der  Zugluft  auf  das  Gesicht  sich 
entwickelt,  gar  nicht  selten  an  der  Gesichtshälfte,  auf  welche  dieselbe 
z.  B.  durch  ein  offenes  Fenster  bei  einer  Eisenbahnfahrt  u.  s.  w.  ein- 
gewirkt hat.  Darüber  habe  ich  mehrfach  auch  von  intelligenten  Kranken 
ganz  bestimmte  Auskunft  erhalten.  Ich  kann  also  den  einschlägigen 
Angaben  von  Bernhardt  voll  beistimmen,  wenn  ich  auch  nicht  zu  einem 
so  hohen  Procentsatz  von  über  70**/(,  von  in  der  Anamnese  nachweis- 
baren Erkältungen  gekommen  bin  wie  die  von  ihm  erwähnten  Autoren. 
Unter  200  Fällen  von  peripherischer  Facialislähmung  meiner  eigenen 
Beobachtung  war  90mal,  also  in  45 7o,  Erkältung  aus  der  Anamnese 
zu  ermitteln.  Einige  Male  war  sie  gewiss  nur  die  Gelegenheitsursache, 
weil  recente  Syphilis  bestand  oder  eine  besondere  Disposition  durch  Reci- 
diviren  der  Lähmung  ersichtlich  war.  Häufig  ist  die  Erkältung  auch  die 
Aetiologie  solcher  Fälle  von  Cervicobrachialneuralgie  und  Ischias,  deren 
neuritische  Basis  durch  den  Verlauf  wahrscheinlich  wird.  Auch  Cucul- 
laris-  und  Serratuslähmung  ist  im  Anschlüsse  an  Erkältung  beobachtet 
worden.  In  allen  diesen  Fällen  ist  eine  locale  Einwirkung  der  Erkältung 
zum  Theil  auf  entblösste  Körpertheile  wahrscheinlich. 

Es  fehlt  aber  auch  nicht  an  Erfahrungen,  nach  welchen  alsbald 
nach  einer  Durchnässung  oder  sonstigen  schweren  Erkältung  des  Körpers 
auch  das  Krankheitsbild  einer  Polyneuritis,  einer  acuten  aufsteigenden 
Paralyse  oder  acuten  Ataxie  sich  entwickelt  hat.  Da  man  geneigt  ist, 
diese  Affectionen  dann  auf  eine  infectiöse  Aetiologie  zurückzuführen,  wenn 
man  auch  ihre  Infectionserreger  noch  nicht  kennt,  so  muss  man  anneh- 
men, dass  die  Erkältung  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  das  Eindringen 
und  die  Wirksamkeit  derselben  herabsetzt. 

Für  diese  Anschauung  sind  in  der  letzten  Zeit  einige  experimentelle 
Beweise  beigebracht  worden.  So  hat  A.  Lode  nachgewiesen,  dass  rasirte 
Thiere,  sei  es,  dass  sie  vorher  erwärmt  waren  oder  nicht,  nach  ener- 
gischer Abkühlung  den  Folgen  der  subcutanen  Injection  von  Culturen  von 
Pneumoniebacillen,  Staphylococcus  aureus,  Choleravibrionen  häufiger  und 
leichter  unterliegen  als  Controlthiere.  Wurden  die  rasirten  Thiere  nachher 
bekleidet,  so  waren  sie  widerstandsfähiger.  Lode  schliesst  aus  seinen 
Yersuchsergebnissen,  dass  die  Disposition  zu  Infectionskrankheiten  durch 
dauernde  und  vorübergehende  Abkühlung  wesentlich  gesteigert  wird. 

4.  Die  Infection  als  Aetiologie  von  Mononeuritis  war  längst  wahr- 
scheinlich für  die  am  häufigsten  nach  Abdominaltyphus,  aber  auch 
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nacli  Variola,  Typhus  exantlieniaticus,  Scarlatina,  Morbilli  beob- 
acliteten  localisirten  peripherisclieii  Paralysen.  Da  dieselben  doch  immer 
nur  ausnahmsweise  und  im  späteren  Verlaufe  oder  in  der  Reconvalescenz 
der  genannten  Krankheiten  auftreten,  so  ist  nicht  anzunehmen,  dass  sie 
durch  die  specifischen  Krankheitserreger  selbst  verursacht  werden.  Erst 
indirect  entwickelte  abnorme  Stoffwechselproducte  dürften  zu  beschuldigen 
sein.  Nur  ganz  ausnahmsweise  hat  man  bacterielle  Befunde  innerhalb 
der  Nervenscheide  nachweisen  können.  Die  einzige  sicher  bekannte  Form 
einer  durch  bacilläre  Invasion  eines  specifischen  Bacillus  veranlassten 
Neuritis  ist  die  lepröse,  welche  zunächst  als  localisirte  klinisch  auftreten 
kann.  Eine  chronische  contagiöse  Krankheit,  welche  eine  specifische  lo- 
calisirte Perineuritis  und  Mononeuritis  selten  veranlasst,  ist  die  constitu- 
tionelle  Syphilis.  Wir  sehen  dabei  von  den  neuritischen  Veränderungen 
ab,  welche  in  cerebralen  Nerven  durch  das  Uebergreifen  syphilitischer 
Processe  der  Hirnhäute  entstehen.  Ob  die  Syphilis  eine  Polyneuritis  her- 
vorrufen kann,  ist  auch  klinisch  noch  nicht  ganz  sichergestellt  (vgl.  pa- 
thologisch-anatomischen Theil  S.  65). 

Für  die  infectiöse  Aetiologie  der  Polyneuritis  lassen  sich  sonst 
mehrfache  Beweise  anführen. 

Erstens  kann  die  Polyneuritis  bei  vorher  gesunden  Menschen 
ganz  mit  den  Erscheinungen  einer  primären  acuten  Infectionskrank- 
heit,  auch  mit  Fieber  und  schweren  Allgemeinerscheinungen  auftreten, 
so  dass  sich  den  Beobachtern  die  Aehnlichkeit  mit  einer  acuten  Poly- 
arthritis rheumatica  aufgedrängt  hat,  auch  abgesehen  von  solchen  Fällen, 
in  welchen  die  Krankheit  an  die  Erscheinungen  eines  Gelenkrheumatismus 
sich  anschliesst.  Namentlich  nach  Durchnässung  und  schwerer  Erkältung 
sind  solche  acute  Fälle  auch  mit  dem  Verlaufe  der  acuten  aufsteigenden 
Paralyse  oder  acuten  Ataxie  beobachtet  worden.  Auch  giebt  es  eine  so- 
genannte spontane  oder  „rheumatische"  Polyneuritis,  bei  welcher  bei  Ab- 
wesenheit anderweitiger  ätiologischer  Momente  eine  infectiöse  Aetiologie 
wahrscheinlich  ist.  Allerdings  treten  aber  diese  Fälle  der  Häufigkeit  nach 
sehr  hinter  die  Alkoholneuritis  zurück. 

Ein  zweites  Moment,  welches  für  eine  primäre  Infection  spricht,  ist 
die  zuerst  von  Eisenlohr  1887  hervorgehobene  gelegentliche  zeitliche 
Häufung  mehrerer  Fälle  von  Polyneuritis  anscheinend  unter  atmosphäri- 
schen Einflüssen  bei  Individuen,  bei  welchen  Potatorium  ausgeschlossen 
werden  konnte. 

Drittens  ist  wenigstens  eine  indirecte  infectiöse  Aetiologie  unal)- 
weisbar  für  die  im  Anschluss  an  acute  und  chronische  Infections- 
krankheiten  auftretenden  Formen  der  Polyneuritis.  Unter  diesen  nimmt 
die  diphtherische  Polyneuritis  eine  besondere  Stellung  ein  und 
sollte  deswegen  zunächst  ausserhalb  der  allgemeinen  ätiologischen  Ge- 
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Sichtspunkte  gelassen  werden,  weil  sie  klinisch  einen  specifischen  Cha- 
rakter darbietet  und  anatomisch  die  ausschliesslich  neuritische  Pathogenese 
der  diphtherischen  Paralysen  und  Ataxien  nicht  ganz  unbestreitbar  ist 
(vgl.  pathologisch-anatomischen  Theil  S.  51).  Gleich  aber  bei  den  ersten 
typischen  Beobachtungen  von  Polyneuritis  war  die  häufige  Compücation 
mit  der  Tuberculose  so  evident,  dass  man  kein  Bedenken  trug,  sie  von 
derselben  abzuleiten.  AUmälig  hat  sich  herausgestellt,  dass  es  wohl  kaum 
eine  Infectionskrankheit  giebt,  zu  welcher  nicht  gelegentlich  Polyneuritis 
hinzutreten  kann.  Es  geniige,  an  dieser  Stelle  die  Polyarthritis  acuta, 
Scarlatina,  Morbilli,  Keuchhusten,  Angina  follicularis,  Ery- 
sipelas,  Pneumonie,  epidemische  Parotitis,  epidemische  Cere- 
brospinalmeningitis,  Malaria,  besonders  aber  die  Influenza  summa- 
risch anzuführen. 

Viertens  ist  eine  infectiöse  Aetiologie  in  den  allerdings  seltenen 
Fällen  von  Polyneuritis  anzunehmen,  in  welchen  dieselben  von  einer 
traumatischen  Infection  (septischen  Verwundung)  oder  Eite- 
rungsprocessen  auch  der  Lungen  und  Pleuren  oder  Gonorrhoe 
der  Harnröhre  auszugehen  scheinen.  Hierher  gehören  wahrscheinlich 
auch  manche  Fälle  von  Neuritis  und  Polyneuritis  puerperalis. 
Eine  Abgrenzung  dieses  ätiologischen  Momentes  gegenüber  einzelnen 
der  oben  angeführten,  mit  Eiterung  einhergehenden  Krankheiten  (An- 
gina, Parotitis,  Cerebrospinalmeningitis,  Tuberculose)  wird  nicht  immer 
möglich  sein. 

Da  die  Entwicklung  der  Lehre  von  der  Polyneuritis  mit  derjenigen 
von  den  bacteriellen  Invasionen  zusammenfiel,  so  wurde  zuerst  eine  di- 
recte  bacilläre  Aetiologie  der  infectiösen  Polyneuritis  vermuthet,  umso- 
mehr,  als  sie  für  die  Beri-Beri,  welche  als  endemische  Polyneuritis  auf- 
gefasst  wurde,  nachgewiesen  schien.  Als  Pierson  1882  zuerst  für  die 
acute  multiple  Neuritis  die  Bezeichnung  Polyneuritis  vorschlug,  war  er 
geneigt,  dieselbe  als  sporadische,  wenn  auch  durch  die  Verschiedenheit 
der  klimatischen  Verhältnisse  modificirte,  mit  der  japanischen  Kak-ke 
(Beri-Beri)  identische  miasmatische  Infectionskrankheit  aufzufassen. 
Nun  sind  aber  die  damaligen  Erwartungen  auf  den  sicheren  Nachweis 
eines  constanten  specifischen  Bacillus  nicht  einmal  für  die  Beri-Beri  er- 
füllt worden.  Für  die  sporadische  infectiöse  Polyneuritis  unserer  Zonen 
haben  aber  Bemühungen,  überhaupt  Bacillen  nachzuweisen,  meist  zu 
negativen  Ergebnissen  geführt.  Auch  bei  der  acuten  sogenannten  Landry- 
schen  Paralyse  waren  die  bacillären  Befunde  sehr  inconstant  (vgl.  patho- 
logisch-anatomischen Theil,  S.  62).  Nur  für  die  lepröse  Polyneuritis,  deren 
chronische  Symptomatologie  sehr  erheblich  von  den  sonstigen  Krankheits- 
formen der  multiplen  Neuritis  abweicht,  ist  die  directe  Einwanderung  der 
Leprabacillen  nachgewiesen.    So  ist  man  denn  bald  von  der  Annahme 
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einer  unmittelbar  bacillären  Aetiologie  der  acuten  infectiösen  Polyneuritis 
zurückgekommen. 

Vielmehr  nahm  zuerst  Th.  Rosenheim  1887,  da  er  ein  organisches 
Virus  durch  Stich-  und  Plattenculturen  auf  Nährböden  von  den  hämor- 
rhagisch entzündeten  Nerven  eines  Falles  von  acuter  infectiöser  Polyneu- 
ritis bei  Tuberculose  nicht  zu  züchten  vermochte,  eine  deletäre  Wirkung 
chemischer  Stoffe  auf  die  Nerven  an,  welche  als  Stoffwechselproducte 
von  irgendwo  im  Körper  eingedrungenen  oder  angesiedelten  Bakterien 
(besonders  der  Tuberculose)  entstanden  wären.  Diese  chemische  oder 
toxämische  Infection  ist  dann  von  allen  Autoren,  welche  sich  mit  der 
Erörterung  der  Pathogenese  der  Infection  bei  der  Neuritis  abgegeben 
haben,  aufgenommen  worden.  Stand  sie  doch  in  gutem  Einklänge  mit 
der  wenigstens  für  die  Diphtherie  und  den  Tetanus  über  alle  Zweifel 
sichergestellten  Bedeutung  der  durch  die  Bacillen  producirten  Toxine. 
Mit  dieser  toxämischen  Aetiologie  der  infectiösen  Polyneuritis  lässt 
sich  recht  gut  begründen,  dass  organische  Krankheitserreger  mit  ver- 
schwindenden Ausnahmen  an  Ort  und  Stelle  der  neuritischen  Dege- 
nerationen vermisst  wurden.  Für  chemische  Schädlichkeiten  spricht  die 
Erfahrung,  dass  auch  von  aussen  zugeführte  chemische,  organische 
und  anorganische  Gifte  ebenfalls  Neuritis  und  Polyneuritis  verursachen. 
Eine  weitere  Analogie  bietet  die  Polyneuritis  durch  Autointoxication 
(vgl.  unten). 

Auch  sonst  hat  die  chemische  oder  toxämische  Theorie  das  Causa- 
litätsbedürfniss  nach  verschiedenen  Richtungen  befriedigt.  Die  Verschieden- 
heiten der  Krankheitsformen  je  nach  der  speciellen  Aetiologie  Hessen  sich 
daraus  erklären,  dass  verschiedene  Gifte  eine  bestimmte  Affinität  sei  es 
zu  verschiedenen  Bestandtheilen  der  peripherischen  Nerven  oder  auch  zu 
verschiedenen  Höhen  des  spinoperipherischen  Neurons  haben.  Anderer- 
seits ist  es  begreiflich,  dass  durch  ursprünglich  verschiedene  Krankheits- 
erreger gleiche  oder  so  ähnliche  Stoffwechselproducte  erzeugt  werden, 
dass  sie  zu  den  gleichen  anatomischen  Veränderungen  und  auch  zu 
gleichen  klinischen  Erscheinungen  führen. 

Auch  die  vorzugsweise  anatomische  Erkrankung  der  distalen  An- 
theile  der  spinoperipherischen  Neurone  haben  Goldscheider  und  Moxter 
1895  damit  zu  erklären  versucht,  dass  im  Blute  kreisende  schädliche 
Stoffe  die  peripherischen  Neurontheile  in  höherem  Masse  afficiren  müssten 
als  die  centralen.  Erstere  wären  ungleich  mehr  in  der  Masse  des  Körpers 
zerstreut,  verhielten  sich  zu  dem  centralen  Theile  wie  die  Zweige  oder 
Wurzeln  zum  Stamme  und  würden  viel  mehr  von  den  Säften  umspült, 
indem  auf  jedes  Stück  einer  peripherischen  Nervenfaser  ein  viel  grösseres 
Volumen  von  Blut  und  Säften  käme  als  auf  ein  gleiches  Stück  einer  cen- 
tralen Faser. 
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Schliesslich  begegnet  sich  diese  toxämische  Theorie  der  Polyneu- 
ritis einigerraassen  mit  der  früher  entwickelten  Ersatztheorie,  nach  welcher 
in  letzter  Instanz  auch  chemische  Stoifwechselproducte  die  Restitution  der 
durch  die  Function  geschädigten  Nervensubstanz  hintanhalten  sollen. 

So  bestechend  nun  aber  auch  die  schon  im  pathologisch-anatomi- 
schen Theil  mehrfach  vorweg  genommene  toxämische  Erklärung  der  infec- 
tiösen  Aetiologie  der  Neuritis  ist,  so  sollte  man  nicht  vergessen,  dass  ihre 
thatsächlichen  Unterlagen,  abgesehen  von  der  Diphtherie,  noch  der  Be- 
festigung dringend  bedürftig  erscheinen. 

5.  Die  Autointoxication  geht  als  ätiologisches  Moment  der  Poly- 
neuritis schon  aus  der  eben  entwickelten  toxämischen  Theorie  der  Infec- 
tion  hervor.  Wenn  Krankheitserreger,  welche  sonst  nur  eine  typische 
Krankheit  veranlassen,  ausnahmsweise  zu  solchen  Anomalien  des  Stoif- 
wechsels  führen,  dass  seine  Producte  eine  tiefgreifende  Alteration  der 
peripherischen  Nerven  bewirken,  so  kann  man  diesen  Vorgang  nicht  wohl 
anders  wie  als  Autointoxication  bezeichnen.  In  dieser  Weise  ist  auch  die 
auf  chronische  Tuberculose  zurückzuführende  Neuritis  als  durch  eine  Auto- 
intoxication entstanden  erklärt  worden.  Namentlich  für  die  unter  dem  oft 
tragischen  Bilde  der  Landry'schen  Paralyse  verlaufenden  Fälle  von  Poly- 
neuritis hat  man  die  Autointoxication  dafür  verantwortlich  gemacht,  dass 
die  klinischen  Symptome  mit  meist  tödtlichem  Verlaufe  sehr  viel  schwerer 
sind,  als  nach  den  später  constatirten  geringfügigen  anatomischen  neuri- 
tischen Befunden  zu  erwarten  gewesen  wäre. 

Auf  eine  Autointoxication  im  engeren  Sinne  sind  diejenigen  FäUe 
von  Polyneuritis  zurückzuführen,  welche  von  schweren  gastrointestinalen 
Erscheinungen  eingeleitet  werden.  Hier  vermuthet  man  eine  schädliche 
Wirkung  der  durch  abnorme  Zersetzung  des  Magen-  und  Darminhaltes 
entstandenen  und  durch  Resorption  in  den  Kreislauf  gelangten  Ptomaine. 
Diese  ätiologische  Auffassung  ist  auch  für  die  im  Verlaufe  der  Schwanger- 
schaft bei  gleichzeitigem  unstillbaren  Erbrechen  aufgetretenen  Formen 
der  Polyneuritis  vertreten  worden.  Da  aber  nach  Hyperemesis  aus  an- 
deren Ursachen,  z.  B.  bei  Pylorusstenosen,  Polyneuritis  nicht  beobachtet 
worden  ist,  und  die  Polyneuritis  gravidarum  auch  ohne  Erbrechen  vor- 
kommt, so  hat  man  auch  angenommen,  dass  die  Schwangerschaft  als 
solche  den  Stoffwechsel  dahin  beeinflussen  kann,  dass  für  die  Nerven 
schädliche  Giftstoffe  im  Körper  entstehen.  Für  die  Zulässigkeit  dieser 
Annahme  kann  auch  die  Erfahrung  über  das  Auftreten  von  Nephritis  und 
gelber  Leberatrophie  bei  Schwangeren  herangezogen  werden.  Da  ferner 
die  puerperale  Neuritis  auch  im  scheinbar  normalen,  jedenfalls  nicht 
septischen  Wochenbett  beobachtet  worden  ist,  so  ist  auch  eine  vom 
normalen  puerperalen  Processe  ausgehende  Autointoxication  vermuthet 
worden. 
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6.  Die  Arteriosclerose  ist  als  Aetiologie  der  Neuritis  und  Poly- 
neuritis durch  einzelne,  S.  68  nachzulesende  histologische  Befunde  sehr 
wahrscheinlich  gemacht  worden.  Wenn  es  nun  aber  auch  nach  diesen 
häufig  zweifelhaft  blieb,  ob  die  Neuritis  ein  Product  der  Arteriosclerose 
war  oder  beide  gleichwerthig  etwa  aus  denselben  Ursachen  entsprangen, 
so  ist  klinisch  diese  Frage  noch  viel  schwerer  zu  entscheiden.  Da  indessen 
die  histologische  Untersuchung  mehrfach  selbst  völlige  Obliteration  der 
in  den  Nerven  enthaltenen  kleinen  Arterien  und  neuritische  Degenera- 
tionen in  unmittelbarer  Nähe  derselben  nachweisen  konnte,  so  erscheint 
die  Annahme  unabweisbar,  dass  hier  in  der  That  durch  mangelhaften 
Zufluss  von  Ernährungsmaterial  eine  arteriosclerotische  Neuritis  zu 
Stande  kommt. 

Bei  Lebzeiten  ist  es  äusserst  schwierig,  die  Bedeutung  der  Arterio- 
sclerose als  ätiologisches  Moment  der  Neuritis  zu  beurtheilen.  Nament- 
lich aber  in  solchen,  allerdings  nicht  häufigen,  S.  164  gelegentlich  der  Er- 
örterung der  Beziehungen  der  localen  Asphyxie  und  Raynaud 'sehen 
Krankheit  zur  Neuritis  besprochenen  Fällen  von  Polyneuritis,  in  welchen 
schwere  vasomotorische  Erscheinungen  und  besonders  Gangrän  auftreten, 
ist  es  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  die  mitunter  auch  fühlbare 
örtliche  Arterienatheromatose  ein  wesentliches  ätiologisches  Moment  der 
Neuritis  ist.  Dass  die  Gangrän  selbst  wahrscheinlich  nicht  von  der  Neu- 
ritis abhängig  zu  machen  ist,  haben  wir  schon  S.  165  auszuführen  versucht. 

Dass  nun  aber  in  der  That  gerade  in  Fällen  von  Neuritis  mit  Gan- 
grän hochgradige  Arteriosclerose  als  anscheinende  Ursache  der  Neuritis 
anatomisch  gefunden  wird,  haben  unter  Anderen  von  Dutil  und  Lamy 
und  H.  Schlesinger  beigebrachte  Befunde  bestätigt.  Auch  einzelne  der 
S.  163  angeführten  Obductionsbefunde  von  Raynaud'scher  Krankheit  bei 
Polyneuritis  sprechen  für  diese  Anschauung.  Andererseits  wird  hier  noch 
einmal  daran  erinnert,  dass  der  Zusammenhang  der  Arteriosclerose  mit 
der  Neuritis  nach  den  S.  165  erwähnten  experimentellen  Arbeiten  vielleicht 
auch  ein  umgekehrter  sein  kann.  Man  muss  im  Auge  behalten,  dass  es 
möglicherweise  auch  eine  durch  Neuritis  veranlasste  Arteriosclerose  (neu- 
ritische Angiosclerose)  giebt.  Schlesinger  hat  gegen  diese  Auffassung 
für  seine  Fälle  aber  geltend  gemacht,  dass  die  Gefässveränderungen  sich 
auch  an  Orten  vorfanden,  an  welchen  die  Nerven  keine  oder  nur  ganz 
leichte  Schädigungen  erlitten  hatten. 

Auch  ohne  die  Complication  mit  ausgesprochen  vasomotorischen  Er- 
scheinungen ist  mir  selbst  die  Arteriosclerose  als  Aetiologie  der  Poly- 
neuritis in  einigen  Fällen  wahrscheinlich  gewesen,  in  welchen  sich  fühl- 
bare Verhärtung  der  Arterien  und  Venen  unmittelbar  an  den  neuritisch 
erkrankten  Gliedern  nachweisen  liess.  Es  war  dabei  nicht  die  asymmetrische 
Localisation  der  Neuritis  auffällig,  welche  Gowers  ohne  nähere  Belege 
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als  meist  charakteristisch  für  die  atheromatöse  Form  der  Polyneuritis 
anführt. 

Ob  die  von  Oppenheim  beschriebene  senile  Form  der  Polyneu- 
ritis, welche  in  seinen  Fällen  allerdings  durchwegs  Individuen  mit  Arterio- 
sclerose  betraf,  von  derselben  ätiologisch  abhängig  zu  machen  ist,  wird 
von  ihm  selbst  dahingestellt  gelassen.  Oppenheim  betonte  vielmehr, 
dass  die  relative  Gutartigkeit  des  Verlaufes  der  senilen  Polyneuritis  mit 
ausgesprochener  Neigung  zur  Rückbildung  dann  eine  recht  auffällige  That- 
sache  wäre.  Schlesinger  schliesst  aus  dem  anatomischen  Verhalten  der 
Arterienveränderungen  bei  Neuritis  geradezu,  dass  bei  arteriosclerotischer 
Aetiologie  ein  chronisch  progredienter  Verlauf  entsprechend  dem  langsam 
fortschreitenden  Gefässverschluss  stattfinden  muss.  Eine  nennenswerthe 
Rückbildung  könne  nicht  eintreten,  weil  die  entsprechende  Zufuhr  von 
Nährstoffen  durch  das  Blut  mangle. 

Gleich  nun,  ob  eine  bestehende  Arteriosclerose  als  Aetiologie  oder 
als  Complication  einer  Neuritis  oder  Polyneuritis  anzusehen  ist,  so  ist  in 
letzter  Instanz  häufig  erst  eine  der  noch  zu  besprechenden  Dyskrasien  oder 
Intoxicationen  das  primäre  ätiologische  Moment. 

7.  Auf  eine  dyskrasische  Aetiologie  müssen  Neuritis  und  Poly- 
neuritis bei  einer  Reihe  von  Krankheiten  zurückgeführt  werden,  bei 
welchen  eine  abnorme  Blutmischung  in  Folge  eines  krankhaften  Stoff- 
wechsels entweder  bekannt  ist  oder  auf  Grund  der  mit  ihnen  einher- 
gehenden Kachexie  vermuthet  wird. 

Die  Gicht  (Arthritis  vera)  wird  bei  uns  als  ätiologisches  Moment 
der  Neuritis  wenig  gewürdigt,  von  Gowers  aber  als  gewöhnlichste  Ur- 
sache einer  isolirten  Neuritis  betrachtet. 

Bei  der  rheumatischen  Mononeuritis,  gleich,  ob  sie  von  einem 
chronischen  Gelenkrheumatismus  ausgeht  oder  selbstständig  auftritt,  ist 
in  Ermanglung  einer  sonst  bekannten  ebenfalls  eine  dyskrasische  Basis 
wahrscheinlich. 

Da  die  Polyneuritis  bei  Tuberculose  meist  nur  bei  herunter- 
gekommenen Individuen  auftritt,  so  war  schon  v.  Leyden  1888  eher  ge- 
neigt, die  multiple  Neuritis  nach  Tuberculose  zu  den  marastischen  Formen 
zu  rechnen  als  zu  den  infectiösen.  Er  wollte  sie  den  lähmungsartigen 
Schwächezuständen  von  schweren  Anämien,  Chlorosen,  perniciösen  Anämien 
und  anämischen  Greisen  anreihen. 

Auch  die  Polyneuritis  auf  Grund  von  Beri-Beri  kann  aus  dem- 
selben Grunde  als  dyskrasische  aufgefasst  werden.  Natürlich  kommt  die 
senile  Polyneuritis  auch  für  diese  Aetiologie  wieder  in  Frage. 

Auch  für  die  bei  Carcinomatose  nach  den  anatomischen  Unter- 
suchungen (S.  64)  anzunehmende  häufige  latente  Neuritis  und  die  sei- 
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teneu  Fälle,  in  welchen  sie  klinisch,  flagrant  geworden  ist,  muss  eine 
dyskrasische  Aetiologie  angenommen  werden. 

Wie  leicht  ersichtlich,  fällt  die  dyskrasische  Aetiologie  mit  der  infec- 
tiösen  und  mit  der  Autointoxication  (vgl.  oben)  vielfach  zusammen.  Da 
auch  nach  acuten  und  chronischen  Infectionskrankheiten  Toxämie  und 
Autointoxication  als  eigentliche  Ursache  der  Neuritis  angesprochen  werden, 
so  ist  eine  strenge  Abgrenzung  dieser  verschiedenen  Aetiologien  weder 
durchführbar,  noch  erforderlich.  Auch  Raymond  (1897)  ist  überzeugt, 
dass  die  neuritischen  Veränderungen  bei  Gicht,  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus, Chlorosen,  Krebs  und  Kachexien  aus  den  verschiedensten 
Gründen  zum  Theil  wenigstens  von  Autointoxicationen  bei  vorhandener 
Krankheitsdisposition  veranlasst  werden. 

Ohne  Weiteres  scheint  die  krankhafte  Blutmischung  als  Aetiologie 
auf  der  Hand  zu  liegen  für  die  bei  Diabetes  mellitus  gelegentlich  zu 
beobachtenden  mononeuritischen  und  polyneuritischen  Symptome.  Dennoch 
war  es  schon  1888  v.  Leyden  unwahrscheinlich,  dass  der  Zuckergehalt 
des  Blutes  etwa  selbst  die  giftige  Wirkung  auf  die  peripherischen  Nerven 
ausübt,  weil  das  Auftreten  der  diabetischen  Neuritis  durchaus  nicht  an 
einen  hohen  Zuckergehalt  des  Harnes  geknüpft  ist,  und  die  Intensität 
der  Erscheinungen  und  des  Verlaufes  keineswegs  unmittelbar  dadurch 
beeinflusst  wird,  dass  man  den  Zucker  im  Harn  durch  strenge  Diät  zum 
Verschwinden  bringt.  Au  che  hat  1890  gezeigt,  dass  Injection  von 
mehr  oder  minder  zuckerhaltigen  Lösungen  in  die  unmittelbare  Nachbar- 
schaft des  Ischiadicus  nur  sehr  geringe,  derjenigen  des  Wassers  ähnliche 
Wirkungen  auf  die  Strnctur  des  Nerven  hat.  Da  nun  auch  bei  schwerem 
Diabetes  neuritische  Symptome  vermisst  werden,  und  dieselben  anderer- 
seits auch  bei  fortbestehendem  Zuckergehalt  ausheilen  können,  so  muss 
man  annehmen,  dass  auch  hier  erst  wieder  eine  mittelbare  Autointoxi- 
cation, nach  Raymond  vielleicht  die  Acetonämie,  für  das  Zustande- 
kommen der  Neuritis  entscheidend  wird.  Gegen  letztere  Annahme  hatte 
aber  schon  Gowers  geltend  gemacht,  dass  die  Thatsache,  dass  die  Re- 
duction  der  Zuckermenge  wenig  Einfluss  auf  die  Neuritis  hat,  ein  Product 
der  Zuckerzersetzung  als  Virus  überhaupt  ausschlösse,  es  vielmehr  wahr- 
scheinlicher machte,  dass  es  ein  durch  eine  Modification  der  chemischen 
Vorgänge  an  Stelle  des  Zuckers  gebildeter  giftiger  Stoff  wäre.  Er  macht 
darauf  aufmerksam,  dass  zwischen  dem  Zucker  und  dem  Alkohol,  den 
wichtigsten  Ursachen  der  multiplen  Neuritis,  ein  enger  chemischer  Zu- 
sammenhang besteht. 

Wie  dem  auch  sei,  so  kommt  wohl  auch  für  die  peripherische  Lo- 
cahsation  der  neuritischen  Processe  bei  der  dyskrasischen  Aetiologie  der 
diabetischen  und  der  anderen  genannten  Formen  der  Polyneuritis  viel- 
leicht die  Umspülung  derselben  mit  toxämischem  Blut  und  Säften  nach 
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der  oben  entwickelten  Theorie  von  Goldscheide r  und  Moxter  in  Be- 
tracht. Andererseits  ist  aber  gerade  bei  Diabetes  an  die  schon  gelegent- 
lich der  Besprechung  des  Mal  perforant  (S.  150)  erwähnte,  hier  nicht  sel- 
tene Arteriosclerose  zu  denken,  welche  im  Gegeutheile  die  Zufuhr  von 
Ernährungsmaterial  beschränken  kann.  Also  können  wohl  auch  Arterio- 
sclerose und  Autointoxication  zur  Hervorbringung  dyskrasischer  Neuritis 
zusammenwirken. 

8.  Die  Intoxication  ist  die  wichtigste  Aetiologie  der  Neuritis  und 
Polyneuritis,  weil  namentlich  bei  der  grossen  Verbreitung  des  Alkoholis- 
mus die  durch  die  chronische  Alkoholvergiftung  hervorgerufene 
Alkoholneuritis  ihre  gewöhnlichste  Form  ist. 

Da  das  Blei  sehr  vielfache  gewerbliche  Verwendung  findet,  das 
Arsenik  ein  sehr  beliebtes  Vergiftungsmittel  ist,  übrigens  aber  auch  in 
einzelnen  Gegenden  gewohnheitsgemäss  genossen  und  auch  medicamentös 
zuweilen  unvorsichtig  gereicht  wird,  so  liefern  diese  beiden  in  chemischer 
Beziehung  vom  Alkohol  weit  abstehenden  metallischen  Gifte,  und  zwar  das 
Blei  nach  chronischer,  das  Arsenik  nach  acuter  oder  chronischer  Vergif- 
tung die  nächstdem  häufigsten,  unter  sich  verschiedenen  Formen  einer 
besonders  charakterisirten  toxischen  Neuritis  und  Polyneuritis. 

Gegen  diese  drei  Gifte  treten  alle  übrigen  als  Aetiologie  der  Neu- 
ritis weit  zurück. 

Der  verbesserten  Prophylaxe  und  Sanitätspolizei  ist  es  zu  verdanken, 
dass  die  acute  Kohlenoxydvergiftung  jetzt  sehr  selten  'sich  ereignet 
und  deswegen  unter  den  von  ihr  hervorgebrachten  schweren  Läsionen  des 
Nervensystems  auch  die  neuritischen  selten  vorkommen. 

Auf  ihre  geringere  Giftwirkung  gegenüber  den  peripherischen  Nerven 
oder  auch  auf  die  verhältnissmässig  seltenere  Gefährdung  durch  dieselbe 
ist  es  zurückzuführen,  dass  Schwefelkohlenstoff,  Kupfer,  Queck- 
silber, Silber,  Dinitrobenzol  (Roburit),  Anilinöl  nur  vereinzelt  als 
Aetiologie  von  Neuritis  beschuldigt  wurden. 

Ob  der  Missbrauch  des  Tabaks  (des  Nicotin),  abgesehen  von  seinen 
schädlichen  Wirkungen  auf  den  Opticus,  überhaupt  die  Ursache  von  Neu- 
ritis sein  kann,  mag  bei  der  im  Verhältnisse  zu  seinem  ausgedehnten 
Gebrauch  grossen  Seltenheit  entsprechender  Angaben  ganz  dahingestellt 
bleiben. 

Obgleich  nun  bei  einer  äusseren  Intoxication  die  Aetiologie  der  Neu- 
ritis zunächst  durchsichtig  erscheint,  so  ist  es  doch  noch  nicht  völKg  auf- 
geklärt, in  welcher  Weise  die  im  Blute  kreisenden  giftigen  Stolfe  auf  die 
spinoperipheri sehen  Neurone  und  auf  welche  Abschnitte  derselben  sie  zuerst 
einwirken.  Wenn  wir  nun  auch  die  Erörterung  der  letzteren  Frage  auf  den 
speciellen  Theil  verschieben  müssen,  so  bietet  das  Verständniss  des  Mecha- 
nismus der  Einwirkung  der  Gifte  auf  die  distalen  Abschnitte  der  Neurone 
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auch  dann  noch  eine  gewisse  Schwierigkeit,  wenn  man  sich  dieselben 
nach  der  oben  entwickelten  Theorie  von  Goldscheider  und  Moxter 
ganz  besonders  von  den  giftigen  Gewebsflüssigkeiten  umspült  denkt. 

Sehr  einfach  scheint  die  von  v.  Leyden  1888  mit  folgenden  Aus- 
einandersetzungen gegebene  Erklärung:  „Wir  dürfen  uns  den  Vorgang 
derartig  vorstellen,  dass  sich  die  toxische  Substanz  mit  einer  Substanz 
der  peripheren  Nerven  verbindet  und  dadurch  die  trophische  Degeneration 
oder  den  entzündlichen  Reiz  setzt.  In  einem  Falle  ist  die  einwirkende 
chemische  Substanz  ein  Krankheitsproduct  (ein  Ptomain),  im  anderen 
Falle  ein  Metall,  Alkohol  u.  dgl.  Bei  einer  solchen  Theorie  ist  es  einer- 
seits bemerkenswerth  genug,  zu  sehen,  wie  eine  Anzahl  chemischer  Stoffe, 
welche  anscheinend  sehr  different  sind,  zu  denselben  Substanzen  der  peri- 
pheren Nerven  Verwandtschaft  zeigen  und  sie  zersetzen,  andererseits  wie 
solche  chemische  Stoffe  ausschliesslich  oder  doch  wenigstens  vorherrschend 
ihre  Attraction  zu  den  peripheren  Nerven  zeigen.   Dies  deutet  auf  feine 

j  und  doch  wirkungsvolle  Verschiedenheiten  der  chemischen  Constitution  in 
den  Nerven  hin,  welche  unsere  bisherigen  chemischen  Kenntnisse  weit 
übertreffen.  Ja  wenn  wir  weiter  in  Betracht  ziehen,  dass  jede  Infections- 
krankheit  trotz  der  generellen  Uebereinstimmung  der  multiplen  Neuritis 
doch  grosse  und  beachtenswerthe  Differenzen  der  Localisation,  der  Sym- 
ptome und  des  Verlaufes  darbietet,  so  wird  die  Vorstellung  von  der 

j  Mannigfaltigkeit  der  chemischen  Constitution  sowohl  der  Ptomaine  wie 
der  einzelnen  Nervenstämme  noch  erhöht.  Das  Gleiche  gilt  übrigens  von 
der  toxischen  Neuritis,  bei  welcher  ebenfalls  jede  Form  eine  wesentliche 
Verschiedenheit  von  den  übrigen  darbietet."  So  weit  v.  Leydeu. 

Zu  Gunsten  einer  directen  Verbindung  der  Gifte  mit  den  periphe- 
rischen Nerven  liesse  sich  in  Bezug  auf  die  Alkoholneuritis  heranziehen, 
dass  nicht  blos,  wie  im  pathologisch-anatomischen  Theil,  S.  37,  und  oben 

j   bei  der  traumatischen  Aetiologie  erwähnt  wurde,  der  Aether,  sondern  nach 

I  Versuchen  von  Pitres  und  Vaillard  auch  der  concentrirte  und  verdünnte 
Alkohol  als  ein  Mittel  sich  herausgestellt  hat,  welches  bei  directer  Appli- 
cation auf  den  peripherischen  Nerven  ihn  zur  Degeneration  bringt.  Nun 
ist  aber  noch  Niemand  aus  einem  einmaligen,  wenn  auch  noch  so  schweren 
Alkoholrausch  mit  den  Erscheinungen  einer  generalisirten  Paralyse  auf- 
gewacht oder  haben  sich  danach  die  Symptome  einer  Polyneuritis  ent- 
wickelt. Jedenfalls  wirkt  der  Alkohol  auf  die  peripherischen  Nerven 
also  nicht  in  ähnlicher  Weise,  wie  das  Curare.  Da  die  Alkoholneuritis 
immer  erst  nach  gewohnheitsmässiger,  meist  langjähriger  Alkoholzufuhr 
zu  Stande  kommt,  so  müsste  man  sich  vorstellen,  dass  die  distalen  Ab- 
schnitte der  peripherischen  Neurone  recht  lange  ungestraft  von  dem 
alkoholhaltigen  Blute,  vielleicht  in  Folge  der  schnellen  Ausscheidung 
des  Alkohols,  umspült  werden  können,  ehe  derselbe  die  entzündungs- 
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erregende  Verbindung  mit  den  peripherischen  Nerven  eingeht.  Es  würde 
sich  dann  aber  schliesslich  doch  nur  um  toxische  Vorgänge  handeln, 
welche  wir  auch  sonst  bei  der  Entstehung  anderweitiger  interstitieller 
und  parenchymatöser  Processe,  z.  B.  der  Leber,  der  Nieren  u.  s.  w.  anzu- 
nehmen pflegen. 

Da  es  sich  bei  der  Alkoholvergiftung  immer  um  eine  langsame  Ein- 
wirkung handelt,  so  ist  auch  mit  der  auf  den  ersten  Blick  recht  ein- 
leuchtenden Theorie  von  Growers  nicht  viel  geholfen,  dass  der  Alkohol, 
ähnlich  wie  die  durch  krankheitserregende  Organismen  hervorgebrachten 
Toxine,  besonders  auch  deswegen  giftig  wirken  soll,  weil  er  selbst  das  Ee- 
sultat  des  Wachsthums  von  gährungserregenden  Organismen  wäre,  welche 
fast  ebenso  niedrig  stehen  wie  diejenigen,  welche  krankheitserregend  wirken. 
Mit  dieser  Hypothese  ist  weder  zur  Begründung  der  toxämischen  Theorie 
der  Infection  (vgl.  oben  S.  189),  noch  der  Wirkung  des  Alkohols  etwas 
geleistet,  schon  deswegen,  weil  auch  metallische  Gifte  ohne  Gährungs- 
erreger  anatomisch  gleiche  interstitielle  und  parenchymatöse  neuritische 
Processe  und  klinisch  jedenfalls  verwandte  Krankheitsbilder  veranlassen. 

Aber  auch  bei  der  Blei-  und  Arsenikvergiftung  spricht  gegen  eine 
unmittelbare  Verbindung  dieser  Körper  mit  der  Nervensubstanz,  dass  die 
Wirkung  nur  allmälig  eintritt.  Selbst  nach  der  acuten  Arsenikvergiftung 
treten  die  ersten  neuritischen  Symptome  nach  Ablauf  der  intestinalen 
Symptome  so  lange  nach  der  Vergiftung  auf,  dass  vorläufig  noch  unbe- 
kannte Umsetzungen  im  Stoffwechsel  eingetreten  sein  können,  deren  Pro- 
ducte  deletär  auf  die  Nerven  wirken. 

Nur  nach  dem  Coma  der  acuten  Kohlenoxydvergiftung  sind  unmittel- 
bar neuritische  Lähmungen  beobachtet  worden.  Hier  handelte  es  sich  aber 
stets  um  perineuritische,  auch  hämorrhagische  Exsudate,  nicht  um  eine 
primäre  Neuritis. 

Wenn  also  eine  unmittelbare  toxische  Wirkung  des  Alkohols,  des 
Bleies  und  des  Arseniks  auf  die  peripherischen  Nerven  noch  nicht  sicher- 
gestellt ist,  so  erscheint  es  verfrüht,  die  Hypothese  einer  electiven  Affi- 
nität derselben  auf  bestimmte  Theile  der  Nerven  noch  mehr  auszu- 
spinnen.  Raymond  hat  1897  auf  die  Analogie  der  aus  der  histologischen 
Färbetechnik  bekannt  gewordenen  electiven  Affinität  färbender  Stoffe  für 
bestimmte  anatomische  Elemente  des  Gewebes  und  bestimmte  consti- 
tuirende  Theile  desselben  anatomischen  Elementes  hingewiesen.  Es  wirkt 
aber  weder  der  Alkohol,  noch  das  Blei,  noch  das  Arsenik  so  prompt 
auf  die  peripherischen  Nerven  überhaupt,  wie  das  Methylenblau  den 
Axencylinder  auch  der  lebenden  Nervenfaser  färbt  (vgl.  S.  19). 

Immerhin  müssen  natürlich  nach  der  Intoxication  durch  äussere 
Gifte  chemische  Wirkungen  auf  die  Nerven  für  die  Pathogenese  der 
Neuritis  in  letzter  Instanz  in  Betracht  kommen.    Es  schien  mir  aber 
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nicht  überflüssig,  auf  die  Lücken  der  Attractions-  und  Affinitätshypothese 
überhaupt  hinzuweisen.  Dass  die  chemische  Theorie  der  toxischen  Neu- 
ritis natürlich  die  früher  entwickelten  gangbaren  Anschauungen  über  die 
toxämische  Genese  auch  der  infectiösen  Polyneuritis  wesentlich  beeinflusst 
hat,  ergiebt  sich  aus  ihrer  zeitlichen  Entwicklung  und  sei  noch  besonders 
hervorgehoben. 

9.  Eine  combinirte  Aetiologie  mehrerer  der  soeben  einzeln  er- 
örterten ätiologischen  Momente  führt,  wie  bereits  im  Eingange  dieses 
Abschnittes  angedeutet  wurde,  gar  nicht  selten  dadurch  zur  Neuritis  und 
Polyneuritis,  dass  eines  oder  mehrere  die  prädisponirenden,  ein  anderes 
die  Gelegenheitsursache  sind.  Bei  bestehendem  Alkoholismus,  Tuber- 
culose,  Arteriosclerose,  chronischer  Bleivergiftung  u.  s.  w.  können  Trauma 
und  besonders  Ueberanstrengung  für  den  Ausbruch  neuritischer  Sym- 
ptome entscheidend  sein.  Dass  eine  latente  Neuritis  diese  Prädisposition 
ausmachen  kann,  wurde  bereits  mehrfach  betont.  Neben  den  bereits 
besprochenen  Affectionen  muss  aber  auch  die  Tabes  als  gelegentliches 
prädisponirendes  Moment  zur  Mononeuritis  erwähnt  Averden.  E.  Remak 
hat  schon  1887  die  ätiologische  Elrklärung  einer  von  ihm  beschriebenen 
neuritischen  Muskelatrophie  im  Gebiete  des  rechten  Medianus  bei  einem 
tabeskranken  Cigarrenarbeiter  in  der  Weise  gegeben,  dass  die  professio- 
nelle Ueberanstrengung  die  Gelegenheitsursache  war,  um  eine  schon  vor- 
handene peripherische  Nervendegeneration  zu  einer  derartigen  Acuität  zu 
steigern,  dass  sich  degenerative  Muskelatrophie  mit  entsprechenden  Haut- 
sensibilitätsstörungen entwickelte.  Später  ist  die  motorische  Neuritis  der 
Tabes  auch  anatomisch  von  Dejerine,  Nonne  (1888)  und  Goldscheider 
(1891)  nachgewiesen  worden  (vgl.  S.  66). 

Die  Aetiologie  der  im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  65  be- 
schriebenen peripherischen  Neuritis  der  Tabes  haben  wir  ausserhalb  des 
Rahmens  der  Betrachtungen  lassen  können,  weil  dieselbe  gemäss  unserer 
Begriifsbestimmung  der  klinischen  Neuritis  nicht  zu  ihr  zu  gehören 
scheint.  Bs  sei  daher  nur  beiläufig  die  Schwierigkeit  ihrer  ätiologischen 
Erklärung  hier  kurz  hervorgehoben.  Wie  Redlich  1897  auseinander- 
gesetzt hat,  spricht  gegen  die  Annahme,  dass  die  peripherischen  Nerven- 
degenerationen der  Tabes  von  der  Hinterstrangsdegeneration  oder  von  einer 
Erkrankung  der  Spinalganglien  abzuleiten  sind,  gerade  der  Umstand, 
dass  auch  die  motorischen  Nerven  recht  häufig  und  in  sehr  beträcht- 
lichem Grade  afficirt  sind.  Es  müsste  also  die  Aflfection  der  peripherischen 
Nerven  eine  der  Hinterstrangsdegeneration  coordinirte  Erscheinung  sein. 
Dann  kommen  also  als  ätiologische  Momente  derselben  alle  diejenigen 
Schädlichkeiten  in  Betracht,  welche  ätiologisch  auch  sonst  für  die  Tabes 
anzuschuldigen  sind.  Die  Erörterung  der  hiefür  besonders  entscheidenden 
Tabes-Syphilisfrage  würde  aber  zu  weit  führen. 
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Ebenso  wie  Trauma  und  Ueberanstrenguug  zur  Mononeuritis,  führen 
erfahrungsgemäss  Erkältung,  Infection  und  gastrointestinale  Autointoxi- 
cation  leichter  zu  Polyneuritis,  wenn  Alkoholismus,  Tuberculose  u.  s.  w. 
schon  vorhanden  sind. 

Auf  eine  combinirte  Giftwirkung  als  Ursache  von  Neuritis  hat  be- 
sonders Oppenheim  1891  hingewiesen.  Geringere  Dosen  eines  Giftes, 
die  nicht  als  toxisch  zu  betrachten  sind,  könnten  zur  Erkrankung  führen, 
wenn  sich  die  Wirkung  eines  zweiten  Giftes  hinzugesellt.  Bei  Metall- 
arbeitern, beziehungsweise  mit  der  Verarbeitung  gesundheitsgefährlicher 
Stoffe  beschäftigten  Personen  wäre  schon  ein  unerheblicher  Abusus  spiri- 
tuosorum  im  Stande,  multiple  Neuritis  hervorzurufen.  Unter  der  Ein- 
wirkung mehrfacher  Gifte,  besonders  bei  gleichzeitiger  Blei-  und  Alkohol- 
intoxication  scheinen  sich  diese  Intoxicationssymptome  einfach  zu  addiren. 
Besonders  schwere  Formen  der  Polyneuritis  entwickelten  sich  unter  dem 
Einfluss  des  Alkohols  bei  gleichzeitiger  Einwirkung  metallischer  Gifte. 
Es  kam  unter  der  vereinigten  Wirkung  von  Lues,  Bleiintoxication  und 
Alkoholismus  auch  zu  atypischen  Formen.  Auch  mittelbar  wirkt  die 
Combination  mehrerer  Gifte  nach  Oppenheim  ungünstig  dadurch,  dass 
sie  primär  arterütische  und  phlebitische  Processe  an  den  grösseren  und 
kleineren  Gefässen  der  Körperperipherie  bewirken,  welche  ihrerseits  zu 
Veränderungen  des  peripherischen  Nerven-  und  Muskelapparates  führen 
(Vgl.  S.  191). 

Die  Diagnose  der  Neuritis. 

Die  Diagnose  der  Neuritis  soll  an  dieser  Stelle  nur  für  den  Fall 
kurz  besprochen  werden,  dass  letztere  ein  einzelnes  Nerven-  oder  ein  be- 
schränktes Plexusgebiet  betrifft. 

Zunächst  hat  man  sich  zu  vergewissern,  dass  auf  eine  Neuritis  hin- 
weisende localisirte  oder  über  ein  Glied  verbreitete  Schmerzen  in  der  That 
von  einem  Nerven  und  nicht  etwa  von  anderen  Theilen  ausgehen.  Es 
müssen  Verwechslungen  mit  Knochenerkrankungen  (Periostitis,  Osteo- 
myelitis), Gelenkaffectionen  (Rheumatismus  und  Arthritis),  Gefäss- 
erkrankungen  (Phlebitis,  Thrombose,  Lymphangitis,  Phlegmasia  alba 
dolens),  dann  auch  mit  Muskelleiden  (Eheumatismus,  Myalgie,  Myo- 
sitis, Muskelschwielen)  vermieden  werden.  Eine  genaue  Palpation  der 
betreffenden  Theile  wird  in  der  Regel  unschwer  zur  Entscheidung  führen, 
ob  überhaupt  eine  pathologische  Druckschmerzempfindlichkeit  nur  eines 
Nervenstammes  vorliegt.  Ist  dieselbe  festgestellt,  so  handelt  es  sich 
darum,  ob  dieselbe  auf  neuritischer  (perineuritischer)  oder  nur  functioneller 
Basis  beruht.  Leider  fehlt  nur  allzu  oft  die  für  Neuritis  pathognomonische, 
deutlich  fühlbare  Nervenanschwellung,  so  dass  man  auf  Indicien  aus  den 
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örtlichen  und  allgemeinen  Begleiterscheinungen  angewiesen  bleibt.  Gegen 
die  neuritische  Natur  der  Druckschmerzhaftigkeit  des  Nerven  kann  die 
mangelnde  Constanz  dieses  Befundes,  besonders  aber  ein  aulfälliger 
Wechsel  der  Angaben  über  die  druckschmerzhaften  Stellen,  dann  der 
neuropathische  oder  hysterische  Habitus  des  Individuums  den  Ausschlag 
geben.  Für  Neuritis  spricht  die  Beständigkeit  des  Druckschmerzes  be- 
sonders genau  in  der  Verbreitung  eines  einzelnen  Nerven,  die  Zunahme 
der  spontanen  Schmerzen  und  das  Auftreten  entsprechend  localisirter 
excentrischer  [Parästhesien  bei  gewissen  Lagen,  Stellungen  und  Bewe- 
gungen. 

Diese  dilferentialdiagnostischen  Kriterien  fallen  auch  gegenüber  den 
durch  eine  grössere  Intermittenz  der  Schmerzanfälle  charakterisirten  echten 
Neuralgien  ins  Gewicht.  Wenn  nicht  objective  Erscheinungen  hinzutreten, 
handelt  es  sich  bei  der  Diagnose  der  neuralgischen  Form  der  Neuritis  oft 
bis  zum  völligen  Ablauf  des  Processes  um  eine  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose, welche  durch  die  Aetiologie  (Trauma,  Erkältung),  vorausgegan- 
gene rheumatische  und  arthritische  Anfälle,  bestehende  Tuberculose  u.  s.  w. 
bestärkt  werden  kann.  Einigermassen  pathognomisch  ist  die  doch  immer- 
hin nur  seltene  Causalgie  (vgl.  S.  90).  Selbst  eine  objective  Steigerung 
der  Sehnenphänomene  ist  nicht  für  die  Annahme  einer  Neuritis  entschei- 
dend, weil  sie  auch  aus  anderen  Ursachen  vorkommt  (vgl.  S.  120  if.).  Auch 
die  übrigens  recht  selten  eintretenden  motorischen  Reizerscheinungen 
(S.  94)  können  diagnostisch  wohl  nur  verwerthet  werden,  wenn  die  Neu- 
ritis auch  sonst  nachweisbar  ist. 

Erst  wenn  motorische  schlaffe  Lähmung,  Druckschmerzhaftigkeit 
und  Abmagerung  der  Muskeln,  elektrodiagnostische  Veränderungen  von 
Nerv  und  Muskel,  objective  Sensibilitätsstörungen,  Aufhebung  der  Sehnen- 
phänomene hinzukommen  oder  von  vorneherein  vorhanden  sind,  wird  die 
Diagnose  der  Neuritis  leichter.  Sie  fällt  dann  wesentlich  mit  der  Diagnose 
der  peripherischen  Lähmung  zusammen,  welche  in  diesem  Werke  schon 
abgehandelt  ist,  weshalb  nur  das  Nothwendigste  hier  gesagt  werden  mag. 
Spastische  cerebrale  oder  spinale  Lähmungen  sind  durch  den  vermehrten 
Tonus  und  die  gesteigerten  Sehnenphänomene  grundverschieden.  Eine 
hysterische  Lähmung  ist  kaum  jemals  auf  ein  einzelnes  Nervengebiet 
beschränkt.  Bei  der  Begrenzung  des  neuritischen  Processes  auf  ein 
solches  ist  die  nur  in  demselben  vorhandene  besonders  distale  Lähmung 
und  Muskelatrophie  (vgl.  S.  99)  bei  einiger  Kenntniss  der  Anatomie  ohne 
Weiteres  als  neuritische  erkennbar.  Dazu  kommt  der  Verlust  der  Sehnen- 
phänomene, die  entsprechenden  elektrischen  Veränderungen,  besonders 
aber  die  Sensibilitätsstörungen.  Zeigen  diese  eine  mit  der  Lähmung 
übereinstimmende  Verbreitung,  so  ist  die  Diagnose  unzweifelhaft.  Fehlen 
dieselben  aber  oder  zeigen  sie  eine  abweichende  Localisation,  so  muss  die 


200        Vorkommen,  Entwicklung,  Verlauf  und  Prognose  der  Neuritis  etc. 


Differentialdiagnose  z.  B.  einer  Ulnaris-,  Medianus-  oder  Radialisneuritis 
gegenüber  einer  spinalen  amyotrophischen  Lähmung  oder  Muskelatrophie 
auf  Grund  von  beginnender  Poliomyelitis  oder  auch  Syringomyelie  gestellt 
werden.  Diese  Affectionen  entwickeln  sich  aber  schmerzlos.  Die  Nerven- 
stämme sind  dann  auf  Druck  nicht  empfindlich.  Die  Muskeln  lassen  häufig 
fibrilläre  Zuckungen  erkennen.  Die  Muskelatrophie  ist  selbst  im  Beginn 
kaum  jemals  nur  auf  ein  Nervengebiet  beschränkt.  Die  Entartungs- 
reaction  der  Muskeln  an  und  für  sich  ist  nicht  entscheidend,  weil  sie 
auch  bei  spinaler  Amyotrophie  vorkommt,  wohl  aber  ihre  Verbreitung 
differentialdiagnostisch  verwerthbar.  Dass  aber  bei  spinaler  Muskelatro- 
phie die  elektrische  Nervenerregbarkeit  gut  erhalten  zu  sein  pflegt,  bei 
Neuritis  herabgesetzt  ist,  kann  bedeutungsvoll  sein.  Jedenfalls  pflegt 
aber  der  progressive  Verlauf  der  spinalen  Muskelatrophie  die  Differential- 
diaguose  zu  ergeben.  Denn  selbst  wenn  eine  Mononeuritis  sich  zu  einer 
progressiven  multiplen  Neuritis  ausgestaltet,  pflegen  nicht  benachbarte, 
sondern  ganz  entfernte  Nervengebiete  befallen  zu  werden. 

Eine  verhältnissmässig  geringe  diagnostische  Bedeutung  haben  die 
ausführlich  abgehandelten  Ernährungsstörungen  der  Haut,  des  TJnterhaut- 
bindegewebes,  der  Sehnen,  Gelenke  u.  s.  w.  Nur  ein  in  dem  Nerven- 
gebiete der  vermutheten  Neuritis  auftretender  Herpes  zoster  ist  diagno- 
stisch bedeutsam. 

Kaum  jemals  wird  ein  Zweifel  bestehen,  ob  eine  neuritische  Muskel- 
atrophie nicht  etwa  durch  eine  primäre  Muskelatrophie  vorgetäuscht  wird; 
denn  die  Dystrophia  muscularis  wird  noch  viel  weniger  auf  ein  Nerven- 
gebiet eines  distalen  Gliedabschnittes  beschränkt,  wenigstens  nicht  im 
Beginn  dieser  Krankheit,  beobachtet.  Auch  wird  Entartungsreaction  hier 
meist  vermisst. 

Die  schwierigere  Differentialdiagnose  der  Polyneuritis  wird  im  spe- 
ciellen  Theile  besprochen  werden. 

Vorkommen,  Entwicklung,  Verlauf  und  Prognose 
der  Neuritis  im  Allgemeinen. 

Die  Neuritis  in  ihren  vielgestaltigen  Erscheinungsformen  ist  eine 
häufige  Krankheit.  Natürlich  lassen  sich  über  ihre  relative  Frequenz  im 
Vergleich  mit  anderen  Krankheiten  überhaupt  oder  auch  nur  denjenigen 
des  Nervensystems  allein  allgemeingiltige  statistische  Angaben  nicht 
machen.  Je  nach  der  Provenienz  des  Materiales  muss  sie  dem  einzelnen 
Arzte  verschieden  häufig  vorkommen.  Ich  habe  aus  meinen  eigenen  Auf- 
zeichnungen über  mehr  als  15.000  von  mir  untersuchte  Kranke  652  Fälle 
ausziehen  können,  welche  in  das  Gesammtgebiet  der  Neuritis  gehören. 
Dabei  wurde  die  Ischias  (660  Fälle)  wegen  der  Unsicherheit  der  Ab- 
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grenzung  ihrer  neuritischen  Form  (vgl.  S.  127)  nicht  mitgerechnet.  Es 
dürften  also  etwa  ö**/,,  meiner  Kranken  Neuritis  gehabt  haben.  Für  das 
Verhältniss  der  Neuritis  zu  anderen  Nervenkrankheiten  ist  diese  Zahl 
aber  nicht  zu  verwerthen,  da  nicht  alle  zum  Nervenarzte  kommenden 
Kranken  Nervenkranke  im  engeren  Sinne  sind.  Von  diesen  war  also  der 
Procentsatz  ein  noch  viel  grösserer. 

Entwicklung  und  Verlauf  der  klinischen  Mononeuritis  sind  je 
nach  ihren  verschiedenen  Formen  sehr  mannigfaltig.  Häufig  ist  die 
Aetiologie  für  den  Verlauf  entscheidend.  Im  Allgemeinen  ist  der  Verlauf 
nach  im  weiteren  Sinne  traumatischer  Ursache  günstiger,  wofern  die  ver- 
anlassende Schädlichkeit  nur  einmal  eingewirkt  hat  oder  beseitigt  werden 
kann.  Von  dieser  Regel  macht  aber  die  durch  Wundinfection  veranlasste 
schmerzhafte  Neuritis  durch  grosse  Hartnäckigkeit  und  lange  Dauer  eine 
Ausnahme,  üeberhaupt  spielen  aber  auch  bei  Neuritis  aus  anderer  Ur- 
sache im  Krankheitsverlaufe  die  Intensität  und  die  Dauer  der  Schmerzen 
eine  entscheidende  Rolle.  So  lange  sie  anhalten  —  und  dies  ist  ausser- 
ordentlich verschieden  —  liegt  eine  durch  Beeinträchtigung  des  Schlafes 
und  des  psychischen  Verhaltens,  häufig  auch  des  Ernährungszustandes 
schwere  Krankheit  vor.  Im  schmerzlosen  Krankheitsstadium  handelt  es  sich 
dagegen  wesentlich  nur  um  einen  partiellen  Ausfall  der  Function.  Dieser 
hat  natürlich  eine  sehr  verschiedene  Bedeutung  je  nach  der  Dignität  des 
gerade  erkrankten  Nervengebietes.  Ich  habe  dies  nicht  im  Einzelnen 
auseinanderzusetzen,  sondern  muss  hierüber  auf  die  anderweitig  in  diesem 
Werke  ausführlich  abgehandelte  Pathologie  der  peripherischen  Lähmungen 
und  Anästhesien  verweisen. 

Die  Dauer  und  Prognose  der  neuritischen  Paralyse  hängt  wesent- 
lich von  der  besonders  nach  den  elektrodiagnostischen  Zeichen  zu  beur- 
theilenden  Schwere  der  degenerativen  Veränderungen  ab.  Bei  demselben 
Befunde  ist  der  Verlauf  der  neuritischen  Lähmung  aus  nicht  trauma- 
tischer Aetiologie  in  der  Regel  langwieriger  und  auch  weniger  sicher 
vorher  abzuschätzen.  Nach  einmaliger  Infection  z.  B.  bei  Neuritis  nach 
acuten  Krankheiten  ist  der  Verlauf  im  Ganzen  günstiger  als  nach  chro- 
nischer Infection  und  Intoxication.  Auch  wenn  es  nämlich  gelingt,  die 
toxische  Ursache  zu  beseitigen,  so  lässt  sich  nicht  beurtheilen,  ob  nicht 
noch  secundäre  Toxämie  fortwirkt  und  die  Regeneration  und  functionelle 
Heilung  hintanhält.  Mit  allen  diesen  Einschränkungen  kann  aber  doch 
namentlich  die  Schwere  der  Herabsetzung  der  elektrischen  Nervenerreg- 
barkeit als  massgebend  für  die  Aussichten  des  Heilungsprocesses  gelten. 
Die  Heilung  tritt  um  so  vollständiger  ein,  je  schneller  sie  erfolgt,  noch 
ehe  es  zu  wesentlicher  Muskelatrophie  gekommen  ist.  Wenn  diese  erst 
in  erheblicher  Ausbildung  eingetreten  ist,  so  kommt  es  nicht  selten 
dennoch  zu  einer  späten  unvollkommenen  Heilung.    Es  stellt  sich  dann 
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ganz  allmälig  innerlialb  von  Monaten  die  Function  woM  wieder  her, 
auch  ohne  dass  die  atrophischen  Muskeln  wenigstens  an  den  Extremi- 
tätenenden ihr  Volumen  wiedergewinnen.  Wenn  auch  die  Kraft  der 
Muskeln  dann  eine  geringe  bleibt,  so  kann  ihre  Function  eine  viel 
bessere  sein,  als  man  nach  dem  äusseren  Habitus  zunächst  annehmen 
möchte.  Bei  unvollständigen  Heilungen  treten  dann  nicht  selten  die 
früher  erwähnten  antagonistischen  Contracturen  der  gesunden  Muskeln 
auf  und  dadurch  weitere  Deformitäten.  Seltener,  am  häufigsten  im  Fa- 
cialis kommt  es  auch  zu  Contracturen  der  früher  gelähmten  Muskeln, 
hier  auch  zu  postparalytischen  Mitbewegungen  und  Zuckungen. 

Von  dieser  unvollständigen  Heilung  bis  zum  völligen  Ausbleiben 
derselben  beobachtet  man  fliessende  Uebergänge.  Schwere  Facialisläh- 
mungen,  namentlich  älterer  Leute,  bleiben  beispielsweise  zuweilen  trotz 
jeder  Behandlung  gänzlich  ungeheilt.  Die  Eegenerationsmöglichkeit  scheint 
aber  unter  Umständen  noch  weiter  vorhanden  zu  sein  als  innerhalb  der 
Frist  eines  Jahres,  welche  insgemein  als  die  Grenze  anzunehmen  ist. 
So  sah  ich  bei  einem  65jährigen,  wiederholt  in  meinen  Cursen  demon- 
strirten  Patienten  mit  ungeheilter  schwerer  und  completer  Facialisparalyse 
im  dritten  Jahre  nach  Eintritt  der  Lähmung  zu  meinem  grossen  Er- 
staunen Spuren  einer  wiedergekehrten  elektrischen  Nervenerregbarkeit 
mit  allerdings  nur  geringer  Wiederherstellung  der  willkürlichen  Bewegung 
besonders  der  Mm.  zygomatici. 

Ungeheilte  neuritische  Paralysen  und  Anästhesien  können  nament- 
lich bei  ungenügender  Schonung  und  bei  Vernachlässigung  Folgekrank- 
heiten nach  sich  ziehen.  Bekannt  ist  die  nicht  seltene  Conjunctivitis  bei 
unbedecktem  Lagophthalmus  paralyticus.  Hieher  gehören  die  früher  er- 
wähnten Sehnenschwellungen  (S.  171),  besonders  aber  das  Mal  perforant 
bei  schwerer  Ischiadicusneuritis  (S.  148). 

Die  Prognose  der  Mononeuritis  ist  für  die  Lebensdauer  nur  in  den 
seltenen  Fällen  eine  ungünstige,  wenn  sie  im  Vagusgebiete  und  besonders 
doppelseitig  in  den  Kehlkopfnerven  localisirt  ist.  Bekannt  ist  die  durch 
doppelseitige  Posticnslähmung  verursachte  Lebensgefahr  (vgl.  Bernhardt, 
a.  a.  0. 1,  S.  252).  Beobachtungen  über  isolirte  Phrenicusneuritis  sind 
nur  äusserst  selten  gemacht  worden  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  I,  S.  296). 
Auch  diese  gefährden  das  Leben. 

Da  die  Entwicklung  der  Neuritis  häufig  an  eine  gewisse,  wieder- 
holt schon  erörterte  Disposition  geknüpft  ist,  so  ist  es  erklärlich,  dass 
Rückfälle  oder  Neuerkrankungen  an  Neuritis  bei  denselben  Indivi- 
duen beobachtet  werden.  Sehr  häufig  sind  die  Recidive  der  Ischias. 
Nicht  selten  erkrankt  beim  Rückfall  die  andere  Seite.  Dasselbe  gilt, 
wenigstens  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen,  auch  von  der  recidi- 
virenden  Facialislähmung  (vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0. 1,  S.  163  und  209). 
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In  sechs  Fällen  von  recidivirender  Facialislähmung,  welche  ich  unter 
200  Patienten  mit  neuritischer  Gesichtslähmung  beobachtet  habe,  trat 
beim  Kückfall  die  Lähmung  nicht  in  der  zuerst  gelähmten,  meist  noch 
Beste  der  früheren  Lähmung  zeigenden  Gesichtshälfte,  sondern  in  der 
anderen  auf.  In  einem  Falle  betraf  erst  der  zweite  Eückfall  wieder  die 
zuerst  erkrankte  Seite. 

Die  recidivirende  oder  recurrirende  Polyneuritis  wird  im  speciellen 
Theile  besprochen  werden. 

Allgemeine  Therapie  der  Neuritis. 

Der  causalen  Therapie  der  degenerativen  Neuritis  sind  durch  die 
Erkenntniss  des  gesetzmässigen  Ablaufes  der  histologischen  Degenerations- 
und Eegenerationsvorgänge  des  peripherischen  Nerven  und  der  von  ihm 
innervirten  Muskeln  ziemlich  enge  Grenzen  gezogen  worden.  Andererseits 
stellt  nicht  selten  die  ermittelte  Aetiologie  der  Neuritis  ihrer  rationellen 
Behandlung  die  am  meisten  Erfolg  versprechenden  Indicationen. 

Da  sich  immer  mehr  die  Einsicht  Bahn  gebrochen  hat,  dass  eine 
Nervenverwundung  an  und  für  sich  keine  Gefahr  der  Nervenentzündung 
bietet,  sondern  dieselbe  erst  durch  das  Zurückbleiben  von  Fremdkörpern 
und  die  äussere  Wundinfection  entsteht,  so  ist  die  aseptische  und  anti- 
septische Wundbehandlung  die  beste  Prophylaxe  der  trauma- 
tischen Neuritis.  Sollte  sie  versäumt  sein,  so  wird  der  Arzt  durch 
rechtzeitige  chirurgische  Eingriffe  zuweilen  noch  der  Entwicklung  und 
Ausbreitung  der  Neuritis  vorbeugen  können.  Die  Neuritis  nach  Luxa- 
tionen, Fracturen,  Gallus-  oder  Geschwulstbildungen  kann  ebenfalls 
chirurgische  Operationen  erforderlich  machen,  welche  den  Nerven  von  der 
Insultation  entlasten  und  ihn  unter  günstige  Bedingungen  für  die  Ee- 
generation  setzen. 

Seitdem  die  durch  subcutane  Aetherinjection  veranlasste  Neu- 
ritis zur  Kenntniss  der  Aerzte  gekommen  ist,  wird  sie  durch  Anwendung 
anderer  Analeptica  vermieden. 

Bei  der  durch  wiederholtes,  meist  professionelles  Trauma  verur- 
sachten Neuritis  muss  sofort  durch  Beseitigung  desselben  Abhilfe  ge- 
schafft werden.  Dasselbe  gilt  für  die  durch  einseitige  Ueberanstrengung 
gewisser  Nervenmuskelgebiete  entstandene  Neuritis.  Die  Einstellung  der 
Arbeit  ist  nicht  blos  die  Vorbedingung  der  Heilung,  sondern  kann  na- 
mentlich bei  sonst  gesunden  Individuen  und  nicht  bereits  vorgeschrittener 
Muskelatrophie  allein  für  dieselbe  ausreichen.  Die  wichtigste  Indication 
der  Behandlung  der  toxischen  Neuritis  ist  die  Entfernung  des  als  Aetio- 
logie erkannten  Giftes.  Ein  Alkoholist  muss  dem  Alkohol  entsagen  oder 
noch  besser  der  Verführung  ganz  entzogen  werden.  Der  einer  Vergiftung 
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mit  schädliclieii  Metallen  ausgesetzte  Handwerker  muss  seine  Arbeit  ein- 
stellen. Die  Erfahrung  zeigt  zwar,  dass  die  Entfernung  der  Grifte  nicht 
immer  sofort  die  weitere  Ausbildung  und  den  Fortschritt  der  Krankheits- 
symptome verhindert.  Aber  bei  fortwirkender  Schädlichkeit  ist  jede  Be- 
handlung nutzlos  und  nach  beseitigter  Ursache  kann  die  Krankheit  ohne 
jede  Behandlung  heilen. 

Ist  eine  Autointoxication  anzunehmen,  so  sind  etwaige  Biteransamm- 
lungen  oder  gastrointestinale  Affectionen  durch  entsprechende  Behandlung 
zu  beseitigen.  Bin  als  Ursache  erkannter  Diabetes  mellitus  muss  ent- 
sprechend diätetisch  behandelt  werden,  wenn  auch  die  Beschränkung  der 
Zuckerausscheidung  keinen  unmittelbaren  Einfluss  zu  haben  braucht  (vgl. 
S.  193).  Gegen  zu  Grunde  liegende  Arthritis  vera  oder  Tuberculose  hat 
man  die  geeignet  erscheinende  Therapie  zu  versuchen.  Schwere  Gravidi- 
tätsneuritis kann  die  künstliche  Beendigung  der  Schwangerschaft  er- 
fordern. 

Wäre  es  möglich,  die  gewerbliche  Verwendung  der  Bleipräparate 
durch  andere  unschädliche  zu  ersetzen,  den  um  sich  greifenden  Alkoho- 
lismus, sowie  die  Erkrankungen  an  Diphtherie,  Typhus,  Tuberculose  u.  s.  w. 
einzuschränken,  so  würden  naturgemäss  auch  die  neuritischen  Erkran- 
kungen seltener  werden.  Alle  hygienischen  Massnahmen  also,  welche  der 
Verbreitung  der  Infectionskrankheiten  und  des  Alkoholismus  entgegen- 
wirken, können  auch  als  Prophylaxe  der  Neuritis  gelten.  Thatsächlich 
wird  nur  eine  ärztliche  Prophylaxe  der  infectiösen  und  toxischen  Neu- 
ritis kaum  jemals  ausführbar  sein. 

Besitzen  wir  nun,  abgesehen  von  der  Entfernung  der  ätiologischen 
Momente,  Mittel,  um  die  Ausbildung  einer  in  der  Entwicklung  begriffenen 
Neuritis  und  ihrer  Folgen  für  den  distalen  Nervenabschnitt  und  die 
Muskeln  zu  verhindern?  Da  Syphilis  und  Malaria,  gegen  welche  man 
specifische,  auch  coupirende  Mittel  kennt,  nur  ganz  ausnahmsweise  in 
Betracht  kommen,  so  muss  man  leider  einräumen,  dass  die  anzunehmende 
Toxämie  gleichsam  neutralisirende  Heilmittel  nicht  bekannt  sind.  Auch 
die  specifische  Serumbehandlung  der  Diphtherie  hat  zugestandenermassen 
das  Eintreten  der  Lähmungen  nicht  verhindern  können. 

Es  liegen  aber  auch  keine  Beweise  dafür  vor,  dass  durch  eine  Be- 
förderung der  Ausscheidung  der  bekannten  oder  supponirten  Gifte  durch 
Laxantien,  Diuretica  und  Diaphoretica  die  Ausbildung  einer  sich  ent- 
wickelnden Neuritis  verhindert  werden  kann.  Immerhin  kann  in  Fällen, 
in  welchen  die  Schmerzen  eine  Bewegung  gestatten,  unter  Umständen 
die  Diaphorese  z.  B.  mittelst  des  russischen  oder  römisch-irischen  Bades 
versucht  werden.  Man  reicht  bei  toxischer  Neuritis  sogenannte  Antidota, 
von  welchen  man  sich  z.  B.  die  Bildung  von  sich  ausscheidenden  Doppel- 
salzen verspricht,  so  bei  Bleiintoxication  das  Jodkalium.    Zur  Coupirung 
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der  rheumatischen  und  infectiösen  Neuritis  hat  man  das  Natron  salicy- 
licum  vielfach  versucht.  Growers  empfiehlt  auch  bei  nicht  syphilitischer 
Aetiologie  den  innerlichen  Gebrauch  des  Quecksilbers  in  kleinen  Gaben. 
Bei  allen  diesen  in  ihrer  Wirksamkeit  recht  zweifelhaften  Anordnungen 
muss  man  aber  im  Auge  behalten,  dass  nach  dem  Ablauf  des  Degene- 
rationsprocesses  für  die  Regeneration  ein  lebhafter  Stoffwechsel  und  ein 
j    guter  Ernährungszustand  durch  regelmässige  Nahrungsaufnahme  wtinschens- 
i    Werth  ist,  und  deswegen  alle  schwächenden  und  den  Appetit  schädigenden 
Verordnungen  vermieden  werden  müssen.    Ist  es  doch  auch  nach  den 
experimentellen  Untersuchungen  über  die  Folge  von  Nervenverletzungen 
I    nicht  gerade  wahrscheinlich,  dass,  wenn  irgendwo  im  Verlaufe  eines  Nerven 
sich  eine  schwerere  Leitungsunterbrechung  bereits  etablirt  hat,  die  secun- 
I    däre  Degeneration  von  Nerv  und  Muskel  verhindert  werden  kann. 
1  Man  wird  sich  also  in  der  Regel  bescheiden  müssen,  in  der  Ent- 

wicklungsperiode der  Krankheit  alle  möglicherweise  schädigenden  Mo- 
mente zu  entfernen,  dann  die  Symptome  günstig  zu  beeinflussen  und  in 
der  Regenerationsperiode  der  Wiederherstellung  der  Functionen  nach 
Kräften  zu  Hilfe  zu  kommen. 

In  erstgenannter  Beziehung  ist  bei  frischer  Erkrankung  absolute 
Ruhe  des  erkrankten  Gliedes  schon  deshalb  anzuempfehlen,  weil  die 
Function  als  solche  als  Schädigung  wirkt  (S.  184).  Auch  hat  man  nach 
Gowers  zu  verhindern,  dass  die  Contraction  der  Muskeln,  zwischen 
welchen  der  erkrankte  Nerv  verläuft,  einen  Druck  und  dadurch  einen 
Reiz  auf  die  Nervi  nervorum  ausübt,  welcher  durch  reflectorischen  Ein- 
fluss  die  Entzündung  steigern  könnte.  In  der  Regel  verbieten  sich  übrigens 
bei  acuter  Erkrankung  die  activen  Bewegungen  durch  die  Schmerzen  von 
selbst.  Immerhin  ist,  auch  wenn  sie  weniger  ausgeprägt  sind,  anfangs 
die  Ruhigstellung  angezeigt.  Dabei  wird  aber  eine  eigentliche  Immobili- 
I  sation  etwa  durch  Contentivverbände  schon  wegen  der  Gefahr  der  Gelenk- 
steifigkeiten  nicht  zu  empfehlen  sein. 

Die  Linderung  der  neuritischen  Schmerzen  ist  eine  sehr  wich- 
tige Aufgabe.  Da  dieselben  oft  lange  Zeit  andauern,  so  wird  man  mög- 
lichst Mittel  vermeiden,  welche  nachtheilig  auf  den  Appetit  und  die  Ver- 
dauung wirken  können.  Namentlich  bei  frischer  traumatischer  Neuritis 
ist  die  Application  der  Kälte  empfehleuswerth  in  der  Form  der  Eisblase 
oder  auch  mit  Eisstückchen  gefüllter,  im  Verlaufe  der  Nerven  applicirter 
Chapman'scher  Schläuche  (W.  Mitchell).  Auch  örtliche  Blutentziehungen 
durch  einige  Blutegel  können  gemacht  werden.  Häufig  genügen  aber  auch 
nur  Kaltwasserumschläge,  welche  nach  dem  Behagen  des  Krauken  er- 
i  neuert  werden.  Besonders  für  die  sehr  lästigen  brennenden  Schmerzen 
in  der  Haut  (Causalgie)  hat  W.  Mitchell  feuchtkalte  Umschläge,  kalte 
Localbäder  oder  die  stete  Befeuchtung  mittelst  eines  von  kaltem  Wasser 


206 


Allgemeine  Therapie  der  Neuritis. 


durchtränkten  Schwammes  als  wirksamstes  Linderungsmittel  bewährt  ge- 
funden. Sie  sind  auch  den  von  mir  beobachteten  Kranken  angenehm 
gewesen. 

Bei  den  neuritischen  Schmerzen  auf  hämatogener  Basis  wird  jedoch 
die  Kälte  gewöhnlich  nicht  vertragen.  Hier  pflegt  die  abwechselnde  An- 
wendung der  Kälte  und  feuchten  Wärme  in  der  Form  des  Priessnitz- 
schen  Umschlages  wohlthätiger  zu  wirken.  Namentlich  für  die  Nacht 
lassen  sich  so  die  Beschwerden  lindern.  Die  von  Growers  ebenfalls  an- 
gewendeten heissen  Umschläge  erfordern  besondere  Vorsicht,  da  er  bei 
bestehender  Hautanästhesie  durch  dieselben  Blasenbildung  mit  nachfol- 
genden hartnäckigen  Hautulcerationen  hat  eintreten  sehen.  Aber  auch 
nach  E  ding  er  sollen  heisse  Tücher,  auf  die  schmerzenden  oder  quälend 
parästhetischen  Glieder  gelegt,  meist  sehr  angenehm  empfunden  werden. 
Auch  eine  locale  Diaphorese  durch  Zuleitung  warmen  Dampfes  oder  er- 
hitzter Luft  kann  versucht  werden. 

Yon  der  Anwendung  von  Vesicatoren,  Veratrinsalbe  u.  s.  w.  sieht 
man  besser  ab,  weil  eine  intacte  Haut  die  Voraussetzung  einer  elektri- 
schen Behandlung  ist. 

In  der  ßegel  kommt  man  besonders  anfänglich  ohne  schmerz- 
stillende Medicamente  nicht  aus.  Da  es  sich  um  peripherisch  veranlasste 
Schmerzen  handelt,  so  liegt  es  nahe,  örtliche  Anästhetica  zu  versuchen. 
Auf  die  von  Ediuger  zur  Betäubung  der  Neuralgien,  insbesondere  der 
Ischias,  empfohlene  Anwendung  der  intensiven  Verdunstungskälte  des 
zerstäubten  Chlormethyls  (Monochlormethan)  oder  Aethylchlorids  kommt 
er  bei  der  Besprechung  der  Behandlung  der  Neuritis  nicht  zurück.  Viel- 
leicht wäre  damit  ein  Versuch  in  solchen  Fällen  zu  machen,  in  welchen 
auch  sonst  die  Kälte  wirksam  ist.  Von  Gowers  wurde  der  subcutanen 
Injection  des  Cocains  an  der  krankhaften  Stelle  das  Wort  geredet. 
Ed  Inger  hat  nur  vorübergehende  Wirkungen  davon  gesehen.  Auch  von 
Antipyrininjectionen  ist  man  wieder  abgekommen.  In  mehr  chronischen 
Fällen  sind  Einreibungen  von  Chloroform  mit  Bilsenkrautöl  beliebt. 

Wirksamer  ist  die  innerliche  Anwendung  eines  der  zahlreichen 
neueren  schmerzstillenden  Mittel,  unter  welchen  schon  aus  psychischen 
Gründen  nach  einiger  Zeit  ein  gewisser  Wechsel  empfehlenswerth  ist. 
Es  sind  besonders  das  Phenacetin,  Antipyrin,  Salipyrin,  Exalgin,  Anti- 
febrin  zu  nennen.  Auch  das  Methylenblau  kann  später  gelegentlich  ver- 
sucht werden,  bei  welchem  die  den  Kranken  vorauszusagende  Blaufärbung 
des  Urins  mitunter  psychisch  günstig  zu  wirken  scheint. 

In  schwereren  Fällen  wird  man  aber  mit  diesen  Mitteln  auch  nicht 
auskommen  und  muss  man  dann  zu  Morphiuminjectionen  greifen,  deren 
Anwendung  indessen  auf  das  geringste  Mass  einzuschränken  und  nicht 
zu  lange  fortzusetzen  ist.    Auch  der  Gebrauch  von  Beruhigungs-  und 
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Schlafmitteln  (Bronikalium,  Trional,  Sulfonal,  Cliloralhydrat)  kann  erfor- 
derlich werden. 

Die  elektrische  Behandlung  wird  jetzt  von  vielen  Autoren  im 
schmerzhaften  Stadium  der  Neuritis  widerrathen.  Es  ist  zuzugeben,  dass 
namentlich  durch  Anwendung  inducirter  Ströjne,  besonders  auch  des 
faradischen  Pinsels,  nach  einer  ganz  vorübergehenden,  wohl  durch  den 
Gegenreiz  bewirkten  Erleichterung  die  Schmerzen  mit  vermehrter  Heftig- 
keit zurückzukehren  pflegen.  Auch  stärkere  galvanische  Ströme  bei  labiler 
Behandlung  und  Verwendung  von  Stromwendungen  können  die  Schmerzen 
steigern.  Bei  acuter  traumatischer  Neuritis  kann  jede  elektrische  Behand- 
lung anfänglich  contraindicirt  sein.  Andererseits  sollte  mau  aber  nicht 
vergessen,  dass  die  Erfolge  der  galvanischen  Behandlung  der  subacuten 
und  chronischen  Perineuritis  wegen  ihrer  schmerzstillenden  Wirkung  nicht 
zum  geringsten  Theil  der  Galvanotherapie  seinerzeit  die  Bahn  gebrochen 
haben.  R.  Remak  und  seine  unmittelbaren  Nachfolger  wollten  von  der 
galvanischen  Behandlung  namentlich  der  fühlbaren  Nervenanschwellungen 
nicht  nur  symptomatische,  sondern  definitive  Erfolge  durch  ihre  kata- 
lytische  Zertheiiung  gesehen  haben.  Man  ist  nun  heutzutage  eher  geneigt 
zu  glauben,  dass  ein  geschickter  Masseur  fühlbare  neuritische  Schwellungen 
wegkneten  kann,  als  dem  constanten  Strom  solche  Leistung  zuzutrauen. 
Wahrscheinlich  ist  eine  solche  unverzügliche  Zertheiiung  überhaupt  nicht 
möglich  und  kommt  auf  dieselbe  auch  nicht  allzuviel  an.  Was  man  nun 
aber,  besonders  bei  nicht  ganz  acuter  Perineuritis,  d.  h.  der  neuralgischen 
Form  der  Mononeuritis,  beobachten  kann,  ist  Folgendes:  Lässt  man  die 
wohldurchfeuchtete  Anode  mit  einem  Elektrodenquerschnitt  von  20  bis 
30  qcm  bei  einer  Stromstärke  von  2 — 6  Milliampere  ganz  stabil  während 
solcher  Stellung  der  breiteren  Kathode,  dass  eine  diagonale  Durchströmung 
des  Körpertheiles  stattfindet,  etwa  2 — 4  Minuten  auf  einen  für  Druck 
1  schmerzhaften,  gelegentlich  auch  geschwollenen  Nervenabschnitt  einwirken, 
so  findet  man  in  der  Regel,  dass  tiefer  Druck  nachher  hier  schmerzlos 
ertragen  wird.  Ob  diese  Wirkung  immer  nur  durch  die  Anode  und  nicht 
auch  einmal  durch  die  Kathode  erzielt  werden  kann,  mag  dahingestellt 
bleiben.  Jedenfalls  tritt  die  schmerzstillende  Wirkung  der  Anode  sehr 
häufig  bei  einer  Stromdichte  ein,  welche  überhaupt  nicht  an  ihrer  Appli- 
cationsstelle  wahrgenommen  wird.  Es  kann  also  nicht  wohl  davon  die 
Rede  sein,  dass  es  sich  etwa  nur  um  eine  Hautreizung,  wie  durch  einen 
Senfteig,  handelt.  Verlängert  man  die  Einwirkung  bei  etwas  starkem  Strom 
z.  B.  am  schmerzhaften  Plexus  brachialis  über  der  Clavicula,  so  kann  es 
zu  einem  subjectiven  Torpor  der  Finger  kommen.  Ebenso  beobachtet  man 
bei  einer  diagonalen  Galvanisation  des  Ischiadicusaustrittes  in  einzelnen 
Fällen  von  Ischias,  dass  mit  dem  Schwinden  der  Schmerzen  ein  leichtes 
eingeschlafenes  Gefühl  des  Fusses  eintritt.    Ob  es  sich  dabei  um  eine 
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Anelektrotonisirung  des  Nerven  handelt  oder  die  Wirkung  anderweitig 
erklärt  werden  muss,  diese  streitige  Frage  braucht  hier  nicht  erörtert 
zu  werden.  Es  steht  aber  fest,  dass  der  constante  Strom  bei  stabiler  An- 
wendung am  besten  mit  Ein-  und  Ausschleichen  zur  Vermeidung  jeder 
Reizung  eine  abstumpfende  Wirkung  auf  die  schmerzempfindlichen  Nervi 
nervorum  hat,  durch  deren  Reizung  die  neuritischen  Schmerzen  überhaupt 
erklärt  werden  müssen  (vgl.  S.  88).  Wenn  man  den  Strom  nacheinander 
durch  langsames  Wandern  der  Elektrode  über  den  Verlauf  des  Nerven 
stationsweise  einwirken  lässt,  so  kann  man  denselben  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  unempfindlich  machen.  Sehr  häufig  ist  die  Behandlung  be- 
stimmter Prädilectionsstellen  besonders  wirksam,  welche  mit  fühlbaren 
Nervenanschwellungen  zusammenfallen  können  (vgl.  S.  91  u.  92).  Die 
Wirkung  dieser  Therapie  kann  in  schweren  Fällen  eine  schnell  vor- 
übergehende sein,  in  geeigneten  Fällen  aber  mehrere  Stunden  anhalten. 
Die  Kunst  des  Arztes  besteht  darin,  den  Strom  so  zu  dispensiren,  dass 
keine  nachträgliche  Exacerbation  der  Schmerzen  als  Reaction  eintritt.  Je 
schwerer  die  Schmerzen  sind,  desto  schwächere  Ströme  sind  im  Allge- 
meinen anzuwenden.  Diese  Behandlung  reicht  zuweilen  aus,  um  selbst 
für  die  nächste  Nacht  verhältnissmässige  Ruhe  vor  den  Schmerzen  zu 
schaffen,  was  ich  bei  nur  jeden  zweiten  Tag  durchgeführter  Behandlung 
sehr  auffällig  mehrfach  beobachtet  habe.  Sie  kann  aber  bei  täglicher  Aus- 
führung wenigstens  für  die  Tagesstunden  Erleichterung  bringen,  so  dass 
dann  die  innerlichen  schmerzstillenden  Mittel  nur  Abends  gegeben  zu 
werden  brauchen. 

Schon  weil  der  Erfolg  sehr  häufig  von  der  Methode  abhängt,  halte 
ich  es  für  ausgeschlossen,  dass  die  Suggestion  bei  der  galvanischen  Be- 
handlung der  neuritischen  Schmerzen  eine  grössere  Rolle  spielt  als  bei 
jeder  ärztlichen  Massnahme.  Die  Suggestionstheorie  der  Elektrotherapie 
hat,  wie  beiläufig  hier  gesagt  werden  mag,  sehr  zum  Schaden  der  Lei- 
denden deswegen  wohl  bei  den  Aerzten  so  viel  Anklang  gefunden,  weil 
sie  dem  schon  vorher  eingerissenen  Schlendrian,  die  elektrotherapeutische 
Methode  als  gleichgiltig  zu  betrachten,  eine  scheinbar  wissenschaftliche 
Ausrede  verschaffte. 

Da  Muskelcontractionen  im  schmerzhaften  Stadium  der  Neuritis 
thunlichst  zu  vermeiden  sind,  so  ist  die  labile  Galvanisation  und  beson- 
ders die  Faradisation  des  Nervenstammes  contraindicirt.  Ob  die  zur  Lin- 
derung der  Schmerzen  namentlich  von  französischen  Autoren  empfohlenen 
Funkenentladungen  mittelst  der  Infiuenzmaschine  einen  wesentlichen 
schmerzstillenden  Einfiuss  auch  auf  neuritische  Schmerzen  haben,  darüber 
fehlen  mir  eigene  Erfahrungen. 

Der  Massage  sind  von  Edinger  u.  A.  besonders  zur  Beseitigung 
von  Blutstauungen  in  den  Venen  Erfolge  bei  Neuralgien  und  peripher 
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entstandenen  Schmerzen  nachgerühnit  worden.  In  acuten  Fällen  von 
Neuritis  wird  auch  von  den  Masseuren  dieses  Heilverfahren  widerrathen. 
Späterhin  können  leichte  Streichung  (Effleurage),  in  sehr  empfindlichen 
Fällen  eine  milde  Erschütterung  (Vibration)  versucht  werden.  Von  tieferer 
Knetung  ist  nicht  viel  zu  erwarten. 

Nach  eingetretener  Lähmung  hat  die  Therapie  dem  natürlichen 
Regenerationsvorgange  möglichst  nachzuhelfen,  schon  damit  die  bei  län- 
gerem Bestehen  der  Lähmung  eintretende  Muskelatrophie  nicht  irre- 
parabel wird. 

Es  tritt  nun  die  Frage  an  uns  heran,  ob  wir  den  anatomischen 
Regenerationsvorgang  durch  irgendwelche  Mittel  beschleunigen  können. 
Die  S.  184  erörterte  Edinger'sche  Ersatztheorie  findet  eine  Bestätigung 
in  der  Erfahrung,  dass  bei  gesunden  Individuen  mit  normalem  Stoff- 
wechsel die  Wiederherstellung  verhältnissmässig  schneller  einzutreten 
pflegt.  Es  wird  also  jedenfalls  eine  zweckmässige  Ernährung  der  Kranken 
vielleicht  mit  Bevorzugung  fettreicher  Diät  einzuleiten  sein.  Der  Stofi- 
wechsel  kann  ferner  durch  einen  Luftcur-  oder  Seebadaufenthalt  gefördert 
werden.  Jedenfalls  ist  in  geeigneten  Fällen  reichlicher  Aufenthalt  im 
Freien  bei  günstiger  Jahreszeit  zu  empfehlen.  Bei  complicirender  Anämie 
können  Eisenpräparate  und  Tonica  angewendet  werden.  Namentlich  auch 
bei  Tuberculose  ist  die  Ernährungstherapie  anerkanntermassen  sehr  wichtig. 
Da  der  Alkohol  schädlich  auf  die  peripherischen  Nerven  wirkt,  so  wird 
er  möglichst  ganz  zu  vermeiden  sein. 

Diejenigen  Medicamente,  welchen  ein  specifischer  Einfluss  auf  die 
Nervenregeneration  zugeschrieben  worden  ist,  sind  das  Arsenik  und  das 
Strychnin. 

Die  kürzlich  von  Ed  Inger  gegebene  Begründung  der  Arsentherapie  ist 
folgende:  Während  Arsenik  in  höheren  Dosen  oder  wenn  es  längere  Zeit  ohne 
Unterbrechung  genommen  werde,  einen  deletären  Einfluss  auf  die  Nervenfasern 
hätte,  könne  man  durch  Verabreichung  sehr  kleiner  Dosen  die  Schädigung  so  ge- 
ring gestalten,  dass  ihr  Eintreten  bei  guter  Ernährung  mit  einem  Ueberersatz  be- 
antwortet werde.  In  diesem  Moment  scheine  ein  Theil  der  Erfolge  begründet, 
welche  die  Arsentherapie  bei  dem  Kegenerationsablauf  feiere.  Wahrscheinlich 
könne  man  mit  kleinsten  Dosen  Phosphor  und  geringen  Mengen  Alkohol  Aehnliches 
erreichen,  doch  lägen  noch  keine  genügenden  Erfahrungen  in  dieser  Eichtung  vor. 

Es  ist  gewiss  nicht  unmöglich,  dass  die  Dinge  sich  so  abspielen. 
Indessen  scheint  es  nur  an  beweisenden  Erfolgen  der  Arseutherapie  ge- 
rade bei  Neuritis  noch  viel  zu  sehr  zu  fehlen,  als  dass  ich  mich  veran- 
lasst sehen  würde,  auf  Grund  dieser  theoretischen  Betrachtungen  sie  hier 
anzuwenden. 

Das  Strychnin,  welches  früher  ein  grosses  Ansehen  für  die  Be- 
handlung motorischer  Lähmungen  genoss,  ist  bekanntlich  ein  gefährliches, 
oft  cumulativ  wirkendes  Rückenmarksgift,  welches  wesentlich  seine  Reflex- 
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erregbarkeit  steigert.  Vielleicht  bewirkt  es  in  geringen  Dosen  (Q-OOl 
subcutan)  durch  eine  Bahnung  der  spinopherischen  Neurone  eine  gewisse 
Förderung  der  Function  auch  in  neuritisch  erkrankten  Nerven,  obgleich 
ich  mir  schwer  vorstellen  kann,  weshalb  diese  Bahnung  gerade  besonders 
dem  unwegsam  gewordenen  Nerven  zu  Gute  kommen  soll.  Ed  Inger 
nimmt  auch  vom  Strychnin  an,  dass  es  in  grossen  Dosen  functionell 
reizend,  in  kleineren  eine  so  geringe  Schädigung  setzt,  dass  der  hierauf 
folgende  Mehrersatz  therapeutisch  mit  Vortheil  beuützt  werden  kann. 
Beweisende  Erfahrungen  von  einer  Beschleunigung  des  anatomischen  oder 
functionellen  Heilungsverlaufes  der  localisirten  Neuritis  sind  nicht  hei- 
gebracht  worden. 

Dass  die  elektrische  Behandlung  der  neuritischen  Lähmung 
den  histologischen  Regenerationsvorgang  befördert,  ist  ebensowenig  sicher- 
gestellt. Wohl  aber  zeigt  die  Erfahrung,  dass  zu  einer  Zeit,  wo  die 
anatomische  Restitution  überhaupt  zu  erwarten  steht,  durch  geeignete 
Elektrotherapie  die  motorische  Function  sichtlich  und  unmittelbar  ver- 
bessert werden  kann.  Namentlich  nach  der  labilen  Kathodenbehandlung 
des  erkrankten  Nervenstammes  in  seinem  ganzen  Verlauf  mit  nicht  zu 
starken  Strömen  von  3 — 6  MA  bei  einem  Elektrodenquerschnitt  von  20 
bis  30  qcm  beobachtet  man  nicht  selten,  dass  der  auf  das  betreffende 
Nervengebiet  gelenkte  Willensimpuls  des  Kranken  Bewegungen  ausführen 
kann,  welche  vorher  nicht  oder  weniger  ausgiebig  möglich  waren.  Es  ist 
auch  in  diesem  Werke  sowohl  von  Bernhardt,  als  von  v.  Leyden  und 
Goldscheider  die  Beweiskraft  meiner  einschlägigen  Angaben  über  die 
Beförderung  des  Heiluugsverlaufes  der  Drucklähmungen  des  N.  radialis 
durch  die  stabile  Kathodenbehandlung  der  Druckstelle  anerkannt  worden. 
Da  die  Elektrotherapie  der  peripherischen  Lähmungen  schon  von  Bern- 
hardt erschöpfend  abgehandelt  ist,  so  will  ich  nur  kurz  hervorheben, 
dass  der  galvanische  Strom  bei  geeigneter  Anwendung  unter  günstigen 
anatomischen  Bedingungen  den  Nerven  für  den  Willen  wegsam  zu  machen 
scheint.  Die  therapeutischen  Erfolge  der  labilen  Kathodenbehandlung  bei 
neuritischer  Lähmung  dürften  so  zu  erklären  sein,  dass  bei  dem  Streichen 
mit  der  Elektrode  über  den  Nervenverlauf  nach  einander  die  bereits 
anatomisch  regenerirten  Fasern  vielleicht  auch  durch  die  leichten,  von 
der  Stromschwankung  abhängigen  Reize  unter  die  möglichst  günstigen 
Leitungsbedingungen  versetzt  werden,  so  dass  nun  der  Wille  des  Kranken 
mehr  durchzusetzen  vermag  als  vorher.  Auch  dabei  ist  die  empirische 
Abmessung  der  günstigsten  Stromdichte  und  die  ärztliche  Anwendung 
nothwendig,  schon  damit  die  active  Bewegung  sofort  versucht  wird.  Es 
ist  sehr  wohl  möglich,  dass  die  Uebung  für  den  Erfolg  eine  viel  grössere 
Bedeutung  hat,  als  man  früher  wusste.  v.  Leyden  hat  mit  Recht  darauf 
hingewiesen,  dass,  wenn  der  Kranke  erst  einmal  gesehen  hat,  dass  er 
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einen  vorher  gelähmten  Muskel  wenn  auch  nur  minimal  bewegen  kann, 
er  dann  zu  weiteren  selbstständigen  Versuchen  und  Uebungen  ange- 
spornt wird. 

Die  galvanische  Behandlung  der  Neuritis  muss  einigermassen  in 
den  Fällen  individualisirt  werden,  in  welchen  die  Schmerzen  noch  im 
paralytischen  Stadium  fortbestehen.  Dann  sind  stärkere  labile  Ströme 
noch  zu  vermeiden  und  kann  an  die  labile  Behandlung  eine  calmirende 
(vgl.  oben)  angeschlossen  werden.  Besonders  sind  dann  aber  Eeizungen 
der  Nerven  mit  stärkeren  inducirten  Strömen  zu  unterlassen,  deren  anti- 
paralytische Wirkung  weniger  leicht  vorauszusagen  ist.  Stärkere  Faradi- 
sation  der  Nerven  mit  ermüdender  Stromstärke  wirkt  nicht  selten  nach- 
theilig auf  die  Motilität. 

Die  faradische  Behandlung  der  gelähmten  Muskeln  ist  jedenfalls  so 
lange  ganz  zwecklos,  als  sie  durch  den  faradischen  Strom  nicht  erregbar 
sind.  Ob  aber  die  Auslösung  der  galvanischen  Entartungsreaction  einen 
therapeutischen  Werth  hat,  ist  mindestens  zweifelhaft.  Indessen  glaubt 
man  durch  die  Contraction  der  gelähmten  Muskeln  ihrer  Atrophie  vor- 
beugen zu  können,  welches  Ziel  aber  in  nicht  oder  spät  heilenden  Fällen 
thatsächlich  nicht  erreicht  wird.  Nach  einigermassen  hergestellter  Nerven- 
leitung kann  eine  nicht  zu  starke  Muskelfaradisation  nützlich  sein. 

Die  Massage  der  Muskeln  wird  aus  der  Indication  angewendet, 
den  Blutzufluss  zu  steigern,  die  Ermüdungsstotfe  zu  beseitigen,  die  Con- 
tractionsfähigkeit  anzuregen.  Nach  v.  Leyden  ist  die  Anwendung  der 
Massage  bei  Lähmungen  einigermassen  Modesache  und  wird  ihre  Wirk- 
samkeit gewiss  überschätzt.  Der  Abwechslung  halber  kann  aber  in 
langwierigen  Fällen  auch  eine  milde  Massage  bei  neuritischer  Lähmung 
angewendet  werden.  Eine  grössere  Bedeutung  hat  dieselbe  in  der  Ver- 
bindung mit  passiven  Bewegungen  der  G-elenke  für  die  Verhütung,  Vor- 
beugung und  Behandlung  sich  etwa  einstellender  antagonistischer  oder 
myopathischer  Contracturen,  Sehnenverkürzungen,  fibrotendinöser  Retrac- 
tionen  und  Gelenksteitigkeiten.  Alsdann  kann  die  methodische  Mechano- 
therapie  mit  der  Elektrotherapie  vortheilhaft  combinirt  werden. 

Die  anfängliche  Hauthyperästhesie  wird  meist  am  besten  noch 
durch  die  vorher  zur  Behandlung  der  Schmerzen  empfohlene  Anoden- 
galvanisation der  Nerven  gemildert.  Die  spätere  neuritische  Hauthyper- 
ästhesie wird  in  der  Regel  durch  die  labile  Galvanisation  der  Nerven- 
stämme günstig  beeinüusst.  Wenigstens  die  lästigen  excentrischen 
Parästhesien  pflegen  nach  derselben  für  einige  Zeit  aufzuhören  oder  ge- 
lindert zu  werden.  Ganz  wirksam  pflegt  auch  die  Application  des  fara- 
dischen Pinsels  oder  der  faradischen  Bürste  auf  die  hypästhetischen  Haut- 
gebiete bei  einem  Rollenabstande  zu  sein,  welcher  die  Mitte  hält  zwischen 
dem  für  die  faradocutane  Allgemein-  und  Schmerzempfindung  erforder- 
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liehen.  Man  kann  sich  vorstellen,  dass  durch  den  peripherischen  Reiz 
der  sensiblen  Endorgane  bereits  regenerirte  sensible  Nerven  zur  Leitung 
angeregt  werden,  oder  auch  dass  die  collaterale  Innervation  (S.  113)  ver- 
bessert wird. 

Die  Balneotherapie  hat  bei  neuritischen  Lähmungen  allein  oder 
in  Verbindung  mit  anderen  Behandlungsmethoden  Erfolge  aufzuweisen. 
Es  ist  neuerdings  von  verschiedenen  Seiten  darauf  aufmerksam  gemacht 
worden,  dass  schon  im  einfachen  Wasserbade  paretische  Muskeln  leichter 
einen  locomotorischen  EiFect  haben,  weil  die  sonst  zu  überwindende 
Schwere  des  distalen  Gliedabschnittes  nicht  hinderlich  ist,  da  dasselbe 
vom  Wasser  getragen  wird.  Es  können  also  die  dem  Kranken  bei  der 
Restitution  zu  empfehlenden  Hebungen  zum  Theil  im  Wasser  wirksam 
ausgeführt  werden. 

Auch  die  Anwendung  von  Soolbädern,  Kohlensäurebädern  und  für 
wohlhabende  Kranke  der  verschiedenen  Thermalbadeorte  kann  in  Betracht 
kommen. 

Ebenso  wie  passive  Bewegungen  zur  Unterstützung  der  ersten 
activen  gute  Dienste  leisten  können,  z.  B.  auch  durch  um  den  zu  bewe- 
genden Fuss  oder  die  Zehen  gelegte  Bandschlingen  oder  Bindenzügel,  so 
kann  auch  später  eine  rationelle  Gymnastik  etwas  leisten.  Natürlich 
können  Widerstandsbewegungen  erst  dann  angewendet  werden,  wenn  sich 
die  Bewegungen  schon  einigermassen  Aviederhergestellt  haben  und  nur 
ihre  Kraft  durch  Uebung  zu  befördern  ist.  Dann  kann  man  sich  auch 
zur  Vervollständigung  der  Heilung  der  sinnreichen  heilgymnastischen 
Zander'schen  Apparate  mit  genau  messbaren,  gradatim  vergrösserten 
Widerständen  am  besten  in  gut  geleiteten  Instituten  bedienen. 

In  ungeh eilten  Fällen  kann  zuweilen  eine  sachgemässe  Prothese 
für  den  Ausfall  der  fehlenden  Bewegungen  Ersatz  schaffen  und  besonders 
der  weiteren  Ausbildung  der  Deformitäten  am  besten  vorbeugen. 

Eine  besondere  Form  der  Prothese  ist  die  schon  von  Nicoladoni 
1882  inaugurirte,  aber  erst  neuerdings  ausgebildete  Sehnenüberpflan- 
zung, bei  welcher  die  Sehne  oder  ein  Theil  der  Sehne  eines  functioni- 
renden  Muskels  in  diejenige  eines  gelähmten  eingepflanzt  und  ein- 
geheilt wird.  So  wird  durch  Functionsübertragung  und  Functionstheilung 
verbesserte  Stellung  und  Function  gelähmter  Gliedabschnitte  erzielt. 
Diese  für  die  spinale  Kinderlähmung  besonders  von  Drobnik,  Franke, 
Vulpius  bewährt  gefundene  Operationsmethode  dürfte  nach  Franke 
z.B.  auch  für  ungeheilte  neuritische  Radialislähmungen  Aussicht  gewähren, 
wenn  die  Sehne  des  Flexor  carpi  ulnaris  zum  Theil  mit  derjenigen  des 
Extensor  carpi  ulnaris  oder  Extensor  digitorum  communis  vernäht  wird 
u.  s.  w.  Mutatis  mutandis  wäre  auch  für  andere  Formen  ungeheilter 
neuritischer  Lähmung  diese  Operation  in  Anwendung  zu  ziehen. 
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Eine  besondere  Prophylaxe  erfordern  ungelieilte  neuritisclie  Anästhe- 
sien. Namentlich  bei  schweren  Anästhesien  der  Fusssohle  ist  eine  ge- 
nügende Pflege  zur  Vermeidung  des  Mal  perforant  erforderlich.  E  ding  er 
hat  recht  zufriedenstellende  Erfolge  zu  seiner  Beseitigung  gehabt,  wenn 
er  die  Patienten  auf  Sohlen  von  grobem  Filz  —  so  wie  er  zu  Unter- 
lagen für  Biergläser  gebraucht  wird  —  gehen  liess.  Der  Filz  soll  sich 
der  Sohlenform  adaptiren  und  schliesslich  ein  plastisches  Modell  derselben 
herstellen,  in  welchem  der  Fuss  druckfrei  ruht. 

Es  kann  nicht  meine  Aufgabe  sein,  die  Behandlung  aller  derjenigen 
Affectionen  der  Haut,  des  Unterhautbindegewebes  u.  s.  w.  zu  besprechen, 
deren  Beziehungen  zur  Neuritis  erörtert  werden  mussten.  Darüber  sei 
auf  die  einschlägigen  Abschnitte  dieses  Werkes  verwiesen. 

Nur  ein  für  alle  Formen  der  Neuritis  gemeinsames  Moment  sei 
schliesslich  hier  noch  kurz  gewürdigt.  Wir  haben  bereits  erwähnt  und 
werden  bei  der  Polyneuritis  noch  darauf  zurückzukommen  haben,  dass 
die  überstandene  Neuritis  eine  gewisse  Disposition  zu  Kückfällen  hinter- 
lässt.  Namentlich  dann,  wenn  dieselben  oder  ähnliche  Schädlichkeiten 
später  wieder  einwirken,  können  diese  Rückfälle  oder  Neuerkrankungen 
auch  noch  nach  Jahren  auftreten.  Soweit  es  also  in  der  Macht  des 
Arztes  steht,  soll  er  seine  Kranken  auch  nach  der  Heilung  der  Neuritis 
dahin  berathen,  dass  sie  den  ihnen  gefährlichen  Schädlichkeiten  thunlichst 
aus  dem  Wege  gehen  mögen. 
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III. 


Specielle  Pathologie  und  Therapie  der  euritis 
und  Polyneuritis. 


Eintheilung. 

In  den  neueren  Hand-  und  Lehrbüchern  der  Nervenkrankheiten, 
z.  B.  von  Growers  (1892)  und  Oppenheim  (1894),  wird  die  specielle 
Pathologie  der  Mononeuritis  und  Polyneuritis  von  einander  gesondert  ab- 
gehandelt. An  die  erstere  wird  zweckmässig  gleich  die  specielle  Patho- 
logie der  Lähmungen  der  einzelnen  peripherischen  Nerven  angeschlossen. 
Da  aber  letztere  in  diesem  Werke  bereits  von  Bernhardt  bearbeitet  ist, 
so  haben  wir  hier  davon  abzusehen,  die  Pathologie  der  Neuritis  durch 
Bearbeitung  ihrer  speciellen  Localisation  in  den  verschiedenen  cerebro- 
spinalen  Nerven  auszugestalten.  Wir  haben  nur  noch  die  nach  ihrer  be- 
sonderen Aetiologie  charakterisirbaren  Formen  der  Mononeuritis  aus  ört- 
licher Veranlassung  einschliesslich  der  sogenannten  ascendirendeii 
Neuritis  einzeln  abzuhandeln.  Ausser  der  traumatischen  kommt  noch 
die  fortgeleitete  und  professionelle  Neuritis  in  Betracht.  Bei  den 
ebenfalls  wesentlich  nach  ätiologischen  Glesichtspunkten  abzugrenzenden 
Krankheitsformen  der  Polyneuritis  wird  gelegentlich  auch  die  infectiöse 
und  toxische  Mononeuritis  berücksichtigt  werden. 

Eine  folgerichtige  ätiologische  Eintheilung  derjenigen  Gruppe  von 
Krankheiten  (vgl.  S.  9),  welche  in  das  grosse  Gebiet  der  Polyneuritis 
gehören,  ist  schwierig,  wenn  einerseits  das  ätiologische  Bintheilungsprincip 
streng  durchgeführt  und  andererseits  klinisch  zusammengehörige  oder 
identische  Krankheitsbilder  nicht  zu  weit  auseinandergerissen  werden 
sollen. 

Es  ist  nicht  ohne  Interesse  zu  durchmustern,  inwieweit  die  Autoren 

diese  Schwierigkeit  überwunden  haben. 

V.  Leyden  (1888)  unterschied  folgende  fünf  Gruppen: 

1.  Die  infectiöse  Form  der  Polyneuritis  einschliesslich  der  Lähmungen  nach 

Diphtherie,  Typhus;  der  Beri-Beri,  der  Polyneuritis  nach  Syphilis  und  Tuberculose. 
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2.  Die  toxische  Form  der  Polyneuritis  (Bieilähnuiug,  Arsenlälimnug,  Läh- 
mung nach  Kohlenoxydvergiftung,  Schwefelkohlenstoffvergiftung,  mercurielle  Läh- 
mung, alkoholische  Neuritis). 

3.  Die  spontane  Neuritis  nach  Ueberanstrengung  und  ungewöhnlicher  Er- 
kältung. 

4.  Die  atrophische  (dyskrasische,  kachektische)  Form  nach  Anämie 
(perniciöser  Anämie,  Chlorose,  Kachexie,  Marasmus,  Krebskachexie,  Diabetes,  Tuber- 
culose,  Kakke). 

5.  Die  sensible  Neuritis:  Pseudotabes  oder  Neurotabes  peripherica,  und 
zwar  die  sensible  Form  der  multiplen  Neuritis  und  die  sensible  Neuritis  bei  Tabes. 

Bei  einer  Durchführung  dieser  Eintheilung  wiirde  zwischen  die  infectiöse  und 
die  ihr  nahe  verwandte  oder  identische,  durch  Erkältung  entstandene  Polyneuritis 
die  toxische  Polyneuritis  mit  ihren  differenten  Formen  einzuschieben  sein.  Die 
Neurotabes  peripherica  müsste  den  Schluss  bilden,  nachdem  die  ihr  in  der  Kegel 
zu  Grunde  liegende  Alkoholneuritis  vorher  erledigt  sein  soll. 

Mme.  Dej erine-Klumpke  (1889)  unterschied  viel  einfacher: 

I.  Die  infectiöse  Neuritis 

a)  hinzutretend  im  Laufe  oder  in  der  Convalescenz  von  Infectionskrank- 
heiteu,  und  zwar: 

1.  von  acuten  (Diphtherie,  Typhus,  Variola,  rheumatischem  Fieber); 

2.  von  chronischen  (Tuberculose,  Syphilis,  Lepra); 

h)  als  selbstständigc  Krankheit,  wie  bei  der  Beri-Beri  und  den  Fällen  an- 
scheinend spontaner  Neuritis. 

II.  Die  toxischen  Neuritiden. 

Die  Verfasserin  selbst  hat  in  ihrer  Monographie  nach  kurzer  Bearbeitung 
der  übrigen  Formen  sich  wesentlich  auf  die  saturnine  Neuritis  beschi'änkt. 

Kahler  (1890)  wollte  drei  Hauptgruppen  der  Polyneuritis  unterscheiden: 

1.  Die  Neuritis  als  Infectionskrankheit, 

2.  die  Intoxicationsneuritis  (Blei-,  Arsen-,  Kohlenoxyd-,  Alkohol- 
neuritis), 

3.  die  Neuritis  durch  Autointoxication  bei  Diabetes,  Tuberculose  etc. 
Auch  nach  dieser  Eintheilung  müsste  die  klinisch  sehr  verwandte  infectiöse 

und  in  Folge  von  Tuberculose  auftretende  Polyneuritis  z.B.  durch  die  recht  hetero- 
gene Kohlenoxyd-  und  Ai'senneuritis  getrennt  werden. 

Nach  Gowers  (1892)  sollen  die  verschiedenen  Formen  der  Polyneuritis  in 
fünf  Gruppen  eingereiht  werden: 

I.  Die  toxische,  bei  Anwesenheit  eines  bekannten  Giftes  im  Blute,  welches 
sein  kann: 

a)  metallisch:  Blei,  Arsenik  u.  s.  w.; 
h)  nicht  metallisch,  wie  Alkohol. 

Mit  der  Alkoholneuritis  könnte  vielleicht  die  diabetische  Neuritis  zusammen- 
gestellt werden,  weil  erstere  wahrscheinlich  auf  der  Anwesenheit  einer  mit  dem 
Zucker  verwandten  Substanz  im  Blute  beruhe  (vgl.  oben  S.  193). 

II.  Die  toxämische,  hervorgerufen  durch  ein  organisches  oder  chemisches 
Product  der  Entwicklung  von  Mikroorganismen  (vgl.  S.  189).  Diese  Form  könnte 
eingetheilt  werden  in 

a)  eine  primäre,  bei  welcher  die  Neuritis  die  erste  Wirkung  ist 
1.  eines  von  aussen  in  den  Körper  gelangten  Virus,  z.  B.  bei  der  leprösen 
Neuritis  und  wahrscheinlich  auch  einiger  Neuritisformen  noch  unbekannten  Ur- 
sprunges ; 
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2.  eines  im  Körper  gebildeten  Virus,  wie  wahrscheinlich  in  Fällen  von  septi- 
cämischer  Neuritis  nach  Verwundungen ; 

h)  eine  secundäre,  hei  welcher  das  toxämische  Agens  zuerst  eine  bestimmte 
Krankheit  (Diphtherie,  Variola,  Typhus,  Tuberculose,  vielleicht  auch  Syphilis)  her- 
vorruft, an  welche  sich  dann  eine  Polyneuritis  anschliesst. 

III.  Die  endemische  durch  locaie  Organismen,  welche  primär  oder  secundär 
die  Polyneuritis  hervorrufen  (Malaria,  Beri-Beri). 

IV.  Die  rheumatische,  d.  h.  die  Polyneuritis  im  Anschluss  an  Erkältungen. 

V.  Die  kachektische  und  senile  Form,  bei  welcher  die  Degeneration  der 
Nerven  eine  Theilerscheinung  mangelhafter  Ernährung  oder  in  seltenen  Fällen 
auch  eine  Folge  verminderter  Blutzufuhr  durch  arterielle  Degenerationszustände 
wäre  (vgl.  S,  191). 

Gowers  selbst  hat  sich  an  diese  etwas  künstliche  Eintheilung  bei  seiner 
eigenen  Bearbeitung  nicht  gehalten,  indem  er  namentlich  die  toxische  Neuritis 
durchaus  nicht  an  erster  Stelle,  sondern  wenigstens  die  durch  Metallvergiftung  ver- 
anlasste Neuritis  erst  im  dritten  Bande  seines  Werkes  abhandelt.  Der  gemein- 
samen Bearbeitung  der  übrigen  Formen  der  Polyneuritis  einschliesslich  der  Alko- 
holvergiftung hat  er  als  besondere  Formen  nur  noch  die  endemische  Neuritis 
(Malaria-,  Beri-Beri-,  Lepraneuritis)  gegenübergestellt. 

James  Eoss  und  Judson  S.  Bury  (1893)  haben  folgende  Eintheilung  in 
hrem  Werke  durchgeführt: 

I.  Die  idiopathische  Form: 

1.  acute  Landry'sche  Paralyse, 

2.  die  subacute, 

3.  die  chronische  Polyneuritis. 

II.  Die  toxische  Form  durch 

1 .  diifusible  Stimulantien  (Alkohol,  Kohlenoxyd,  Schwefelkohlenstoff,  Dinitro- 
benzin  [Eoburit],  Anilin), 

2.  thierische  Gifte  (Diphtherie,  Typhus  und  andere  Fieber,  Septicämie,  Sy- 
philis, Pneumonie,  Tuberculose,  Malaria,  Beri-Beri,  Lepra), 

3.  metallische  Gifte  (Blei,  Arsenik,  Quecksilber,  Phosphor  und  Silber), 

4.  endogene  Gifte  (Eheumatismus,  Gicht,  Chorea,  Puerperium,  Diabetes). 

III.  Die  dyskrasische  Form,  Ghlorosis,  Marasmus,  carcinomatöse  und  ander- 
weitige Kachexie,  Gefässdegeneration. 

IV.  Die  sensorische,  vasomotorische  und  trophische  Neuritis: 

1.  Die  Neuritis  in  Fällen  von  Ataxie  und  die  Neurotabes  peripherica, 

2.  die  vasomotorische  Neuritis,  Erythromelalgie, 

3.  die  Eaynaud'sche  Krankheit. 

V.  Die  irritative  Form  der  Neuritis,  bei  welcher  Spasmen  vor  der  Lähmung 
vorherrschen: 

1.  Die  Tetanie, 

2.  die  professionellen  Hyperkinesen  (Beschäftigungsneurosen). 

Ich  habe  schon  1893  in  einer  Besprechung  des  Eos s-Bury 'sehen  Buches 
auf  die  Mängel  dieser  Eintheilung  hingewiesen,  welche  die  in  ihrer  steten  Ab- 
hängigkeit von  einer  Polyneuritis  durchaus  nicht  sichergestellte  Landry'sche 
Paralyse  gleichsam  als  Paradigma  an  die  Spitze  stellt  und  viele  nicht  oder  nicht 
streng  hinzugehörige  Atfectionen  (die  Erythromelalgie,  Eaynaud'sche  Krankheit, 
Tetanie,  Beschäftigungsneurosen)  mit  einbezieht.  Letztere  Klippe  glaube  ich  selbst 
durch  Erledigung  der  überhaupt  in  Betracht  kommenden  Beziehungen  dieser 
Krankheitsbilder  zur  Neuritis  im  allgemeinen  Theile  vermieden  zu  haben. 
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Oppenheim  hat  1894  in  seinem  Lehrbuche  füi'  die  Polyneuritis  die  Alko- 
holneuritis als  die  häufigste  Form  dargestellt  und  mit  dieser  gemeinsam  die  infec- 
tiösen  und  dyskrasischen  Formen  abgehandelt.  Der  Bleilähmung,  Arseuiklähmung. 
der  diphtherischen  Lähmung,  der  Neuritis  puerperalis  wurden  besondere  Ab- 
schnittegewidmet. Als  nicht  in  dieser  Anordnung  aufgehend  wurden  in  einem  An- 
hange zwei  recht  heterogene  Alfectionen,  nämlich  die  Arbeitsparesen  (die  professio- 
nelle Neuritis)  und  die  Landry'sche  Paralyse  angereiht. 

J.  Babinski  (1894)  unterschied  streng  zunächst  zwischen  der  Neuritis  aus 
äusserem  und  innerem  Ursprünge.  Die  Polyneuritis  handelte  er  gemeinsam  ab 
und  als  besondere  Formen  nur  noch  die  Alkoholneuritis,  die  saturnine  Neuritis, 
die  diphtherische  Neuritis,  die  lepröse  Neuritis,  die  Neuritis  ascendens  und  die 
Neuritis  bei  Tabes. 

Eaymond  (1897)  hat  auf  eine  strengere  Eintheilung  dadurch  verzichtet, 
dass  er  lose  die  einzelnen  Formen  aneinanderreihte. 

Nach  meinem  Dafürhalten  empfiehlt  es  sich,  aus  didaktischen 
Gründen  und  nach  der  historischen  Entwicklung  der  Lehre  jedenfalls  die 
amyotrophische  Polyneuritis  voranzustellen.  Da  die  „spontane" 
Polyneuritis  auf  infectiöser  und  noch  viel  häufiger  auf  alkoholischer  Basis 
sich  entwickelt  und  bei  der  grossen  Verbreitung  des  chronischen  Alkoho- 
lismus fliessende  TJebergänge  zwischen  der  infectiösen  und  alkoholischen- 
Polyneuritis  unverkennbar  sind,  so  wird  es  unmöglich  sein,  der  Con- 
sequenz  der  systematischen  Eintheilung  zu  Liebe  bei  der  Darstellung  der 
spontanen  Polyneuritis  die  Alkoholneuritis  auszuschliessen.  Der  amyo- 
trophischen Polyneuritis  wird  zweckmässig  die  neuritische  Form  der 
Landry'schen  Paralyse  und  die  polyneuritische  Ataxie  (Neurotabes  peri- 
pherica) anzureihen  sein.  Mit  diesen  Einschränkungen  wird  sich  das 
ätiologische  Eintheilungsprincip  in  folgender  Anordnung  durchführen 
lassen: 

A.  Die  Neuritis  aus  örtlicher  Veranlassung. 

1.  Die  traumatische  Neuritis 
a)  nach  äusserer  Verwundung, 

Ii)  durch  subcutane  Aetherinjection, 

c)  ohne  äussere  Verwundung, 

d)  die  traumatische  ascendirende  Neuritis. 

2.  Die  fortgeleitete  Neuritis. 

3.  Die  professionelle  Neuritis. 

B.  Die  Neuritis  und  Polyneuritis  aus  inneren  Ursachen. 

1.  Die  spontane  (infectiöse  und  rheumatische)  amyotrophische  Poly- 
neuritis. 

2.  Die  neuritische  Form  der  Landry'schen  Paralyse. 

3.  Die  Neurotabes  peripherica  und  die  acute  polyneuritische  Ataxie. 

4.  Die  Neuritis  und  Polyneuritis  bei  und  nach  Lifectionskrank- 
heiten  (Diphtherie,  Angina,  epidemische  Parotitis,  Erysipelas,  Eiterungen 
[Sepsis],  Gonorrhoe,  Abdominaltyphus,  Typhus  exanthematicus.  Recurrens, 
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Variola,  Scarlatina,  Masern,  Keuchhusten,  Pneumonie,  Cerebrospinal- 
meningitis,  Influenza,  Gelenkrheumatismus,  Malaria,  Beri-Beri,  Lepra). 

5.  Die  dyskrasische  Neuritis  und  Polyneuritis  (Tuberculose,  Syphilis, 
Senium,  Grravidität  und  Puerperium,  Diabetes,  Carcinom,  Arthritis). 

6.  Die  toxische  Neuritis  und  Polyneuritis  (Kohlenoxyd,  Alkohol, 
Blei,  Kupfer,  Arsenik,  Quecksilber,  Schwefelkohlenstoff). 

Mit  der  Durchführung  dieses  Programmes  werden  die  bisher  be- 
kannten selbstständigen  klinischen  Formen  der  Neuritis  und  Polyneuritis 
sich  ungezwungen  erledigen  lassen,  mögen  auch  gegen  ihre  Vertheilung 
in  die  Gruppen  4  und  5  bereits  S.  190  ff.  geltend  gemachte  Zweifel  be- 
stehen bleiben.  Ganz  wird  aber  das  Gebiet  der  Polyneuritis  nicht  er- 
schöpft werden,  weil  die  wahrscheinlich  von  einer  chronischen  Polyneuritis 
abhängige  sogenannte  neurale  (neuritische)  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  unberücksichtigt  bleiben  wird.  Dieselbe  hat  in  kli- 
nischer Beziehung  ihren  Platz  bei  den  Muskelerkrankungen.  Auch  die 
seltene,  S.  93  kurz  gekennzeichnete,  von  Dejerine  und  Sottas  aufge- 
stellte eigenthümliche  progressive  Muskelatrophie  des  Kindesalters  mit 
fühlbaren  Nervenanschwellungen  soll  aus  demselben  Grunde  hier  nicht 
bearbeitet  werden.  Da  die  Neuritis  bei  Tabes,  Syringomyelie,  Bulbär- 
paralyse,  welche  im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  65  ff.  und  ge- 
legentlich bei  der  allgemeinen  Pathologie  der  Neuritis  besprochen  wurde, 
ein  selbstständiges  klinisches  Krankheitsbild  überhaupt  nicht  ausmacht, 
so  wird  auch  auf  diese  nicht  besonders  zurückzukommen  zu  sein. 
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A.  Die  Neuritis  aus  örtlicher  Veranlassung, 


1.  Die  traumatisclie  Neuritis. 


a)  Hacli  äusserer  Yerwuiiduiig-. 


Vorkommen  und  Aetiologie. 


Die  Auffassung  über  die  Häufiglfeit  der  traumatischen  Neuritis  hat 
sich  seit  einem  Menschenalter  völlig  geändert.  Hasse  (1869),  welcher 
die  Neuritis  an  und  für  sich  für  eine  seltene  Erkrankung  hielt,  gab  an, 
dass  man  noch  am  häufigsten  Gelegenheit  hätte,  sie  nach  Verletzungen 
zu  beobachten,  welche  grosse  Nervenstämme  und  Zweige  betroffen  haben. 
Nach  W.  Mitchell  (1874)  sollte  die  Neuritis  sogar  eine  gewöhnliche 
Folge  der  Verwundung  der  Nervenstämme  sein.  Diese  Ansicht  könnte 
nur  noch  als  richtig  anerkannt  werden,  wenn  man  die  gesetzmässigen 
Degenerations-  und  Eegenerationserscheinungen  als  Neuritis  bezeichnen 
wollte.  Da  man  aber  von  traumatischer  Neuritis  nach  Nervenverwun- 
dung nur  dann  spricht,  wenn  entzündliche  Erscheinungen  hinzutreten 
(vgl.  S.  83  und  181),  so  ist  die  traumatische  Neuritis  nach  äusserer  Ver- 
wundung jetzt  eine  recht  seltene  Krankheit.  Es  kann  nicht  der  ge- 
ringste Zweifel  darüber  obwalten,  dass  die  Durchführung  der  antisep- 
tischen und  aseptischen  Wundbehandlung  die  früher  sehr  gefürchteten 
Gefahren  der  Nervenverwundung  auch  für  den  Eintritt  der  acuten  Neu- 
ritis sehr  vermindert  hat.  Da  eine  Verletzung  eines  Nervenstammes  ge- 
wöhnlich nur  bei  einer  tieferen  Fleischwunde  und  Blutung  vorkommt  und 
auch  die  sofortige  erhebliche  Functionsstörung  in  der  Regel  sofort  chirur- 
gische Hilfe  nachzusuchen  zwingt,  so  wird  nach  derselben  traumatische 
Neuritis  noch  seltener  beobachtet  als  nach  geringfügigen,  eher  vernach- 
lässigten Fingerverletzungen  und  Eiterungen  (vgl.  Neuritis  ascendens 
S.  263).  Während  ältere  Autoren  Verwundungen  durch  Stich-,  Hieb-  und 
Schusswaffen,  Glasscherben,  auch  mittelst  der  Aderlasslancette  am  Me- 
dianus als  häufige  Aetiologie  der  Verwundungsneuritis  angaben,  so  wird, 
wenigstens  in  Friedenszeiten,  auch  bei  einem  grossen  Beobachtungs- 
material nachzubehandelnder  Fälle  von  Nervenverwundung  durch  zufällige 
Messer-  und  Stichverletzungen,  durch  Säbelhiebe  oder  auch  operative 
Nervenverletzungen  eine  Neuritis  nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet. 

Als  besonders  für  das  Eintreten  der  Neuritis  disponirt  gelten  Nerven- 
verwundungen, welche  zu  einer  unvollkommenen  Durchtrennung  geführt 
haben.  Aber  auch  diese  bieten  nur  dann  Gefahren,  wenn  Fremdkörper 
zurückgeblieben  sind  oder  Wundinfection  hinzutritt.  Besonders  neigen 
zur  Entwicklung  einer  mehr  chronischen  Neuritis  Fälle,  bei  welchen  durch 
irgend  einen  unglücklichen  Zufall  Phlegmone  eintrat.    In  solchen  kann 
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aucli  der  Heilungsprocess  durch  Incarceration  der  Nerven  zu  einer  Stei- 
gerung der  Ausfallserscheinungen  führen.  Nach  operativen  Eingriffen 
wird  aber  nach  meinen  eigenen  mehrfachen  Erfahrungen  auch  nach  asep- 
tischem Wundverlauf  die  traumatische  Neuritis  dann  beobachtet,  wenn 
für  den  Chirurgen  bei  der  Ausschälung  von  die  Nervenstämme  umwach- 
senden Tumormassen  eine  schwerere  Insultation  derselben  unumgäng- 
lich war. 

Selbst  die  Kriegsverwundungen  werden  bei  aseptischer  Wundbehand- 
lung wohl  niemals  wieder  ein  solches  Beobachtungsmaterial  von  trauma- 
tischer Neuritis  liefern,  wie  Mitchell,  Morehouse  und  Keen  es  gesehen 
haben.  Immerhin  ergiebt  der  bereits  im  allgemeinen  Theile  oft  herangezo- 
gene Sanitätsbericht  der  deutschen  Heere,  dass  aus  einer  grossen  Zahl 
von  Kriegsverwundungen  immer  noch  einzelne  Fälle  von  traumatischer 
Neuritis  hervorgehen  können. 

Symptomatologie. 

1.  Für  die  acute  Verwundnngsneuritis  folge  ich  der  Schilderung 
von  W.  Mitchell.  Er  sah  sie  einige  Zeit  nach  der  Verwundung  und 
dem  ersten  Verliande  einsetzen.  Der  Kranke  wurde  von  gewöhnlich  nicht 
sehr  erheblichem  Schüttelfrost  befallen.  In  einem  Falle  von  Medianus- 
verwundung trat  acht  Tage  nach  dem  Unfälle  Mittags  ein  Frostanfall 
ein,  welcher  vier  Stunden  dauerte.  Die  Temperatur  stieg  auf  39^  C.  In 
der  nächsten  Nacht  stieg  das  Fieber  noch  höher  und  dauerte  drei  Tage 
mit  Exacerbationen  am  Morgen.  Mit  dem  Frost  zusammen  trat  Schmerz 
auf,  welcher  sich  über  das  ganze  Glied  verbreitete.  In  drei  Fällen  be- 
obachtete Mitchell  ein  leichtes  Delirium,  welches  mehr  von  der  Inten- 
sität der  Schmerzen  als  von  anderen  Ursachen  abzuhängen  schien.  Einige 
Kranke  verfielen  in  einen  hysterischen  Zustand,  vergossen  Thränen 
über  das  Unglück  ihrer  Lage  und  entschuldigten  sich  dann  bald  wieder 
über  ihre  Klein müthigkeit,  welche  sie  auf  die  Lebhaftigkeit  ihrer  Schmerzen 
schoben.  Die  Schmerzen  waren  Nachts  noch  unerträglicher,  wurden  durch 
irgendwelche  Bewegungen  des  Gliedes  oder  abschüssige  Lagerung  des- 
selben verstärkt.  In  drei  Fällen  nahm  mit  der  Zunahme  des  Schmerzes 
auch  seine  Verbreitung  zu,  so  dass  er  dann  nicht  mehr  die  ursprünglich 
erkrankte  Nervenverbreitung  allein  betraf,  sondern  sich  auf  alle  aus  dem 
betreffenden  Plexus  stammende  Nerven  ausdehnte.  Bei  einem  am  Arme 
verwundeten  Kranken  verbreitete  sich  der  Schmerz  vom  zweiten  Tage 
ab  über  das  Trigeminusgebiet  derselben  Seite  und  waren  die  Nacken- 
muskeln steif  und  schmerzhaft.  Bei  einem  anderen  Kranken  bemerkte 
man  im  Verlauf  des  Nerven  einen  rothen  Streifen,  welcher  vom  ver- 
wundeten Ellenbogen  bis  zur  Achsel  verlief.  Stets  war  der  Nervenstamni 
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auf  Druck  sehr  schmerzhaft.  Die  Haut  war  in  seinem  Verlaufe  hyper- 
ästhetisch. Innerhalb  von  zwei  bis  drei  Tagen  hatte  die  Hyperästhesie 
das  ganze  Glied  ergriffen.  Während  der  Schmerzparoxysmen  pflegte  das 
schon  abgestumpfte  Berührungsgefühl  noch  dumpfer  zu  werden.  In  einem 
seiner  Fälle  trat  am  dritten  Tage  ein  sehr  beträchtliches  Oedem  auf. 
Eine  Woche  später  bot  dieser  Fall  das  schönste  von  Mitchell  beob- 
achtete Beispiel  einer  nervösen  Gelenkerkrankung  (vgl.  oben  S.  167). 

Zur  Ergänzung  dieser  Schilderung  der  acuten  Verwundungsneuritis 
sei  auf  die  im  allgemeinen  Theile  gemachten  Angaben  über  die  Qualität 
der  neuritischen  Schmerzen  im  Verlaufe  des  Nerven  (S.  88),  die  excen- 
trische  Parästhesie  und  besonders  die  distale  Causalgie,  die  cutane  Hyper- 
algesie  (S.  110),  die  vorkommenden  motorischen  Reizungserscheinungen  und 
Reflexcontracturen,  besonders  auch  nach  Schussverletzung  und  Aderlass- 
wunden (S.  94),  auf  die  gelegentliche  Steigerung  der  Sehnenphänomene 
(S.  120),  die  erhöhte  Schweisssecretion  (S.  130),  das  Auftreten  von  Haut- 
veränderungen, besonders  von  Glanzhaut  (S.  133),  die  mitunter  acute 
Entwicklung  eines  Herpes  zoster  {ß.  139),  die  hinzutretenden  Gelenk- 
schwellungen (S.  167)  verwiesen. 

Es  ist  schon  in  der  Einleitung  (S.  1)  erwähnt  worden,  dass  als  das 
schwerste  Symptom  einer  traumatischen  Neuritis  lange  Zeit  der  Trismus 
und  Tetanus  galt.  Von  dieser  Auffassung  ist  man  seit  der  Kenntniss 
des  Tetanusbacillus  und  der  Tetanustoxine  völlig  zurückgekommen. 

2.  Die  subacute  und  chronische  Verwundungsneuritis  ent- 
wickelt sich  entweder  aus  der  soeben  geschilderten  acuten  oder  von  vorn- 
herein mehr  schleichend,  ohne  Fiebererscheinungen  und  mit  geringerer 
Betheiligung  des  Allgemeinbefindens.  Der  natürliche  reizlose  Heilungs- 
verlauf einer  Nervenverletzung  wird  durch  das  Auftreten  mehr  oder  minder 
quälender,  zuweilen  intermittirender  Schmerzen  im  Verlaufe  des  Nerven, 
durch  seine  auffällige  Druckschmerzhaftigkeit,  die  Entstehung  fühlbarer 
Nervenschwellung  gestört.  Die  Nervenschwellungen  können  sich,  abge- 
sehen von  der  ursprünglich  geschädigten  Nervenstelle,  auch  an  höheren 
Abschnitten  des  Nerven  und  Plexus  ausbilden  (vgl.  Neuritis  ascendens). 

Durch  die  Schmerzen  wird  eine  grosse  Intoleranz  gegen  passive  Be- 
wegungen verursacht  und  die  Rückkehr  der  activen  Bewegungen  hintan- 
gehalten. Es  können  sich  Gelenksteifigkeiten  nicht  nur  in  distal,  sondern 
auch  in  proximal  gelegenen  Gelenken  hinzufinden.  Die  Folge  der  In- 
activität  ist  eine  gleichmässige  Muskelabmagerung  des  Gliedes.  Dagegen 
wird  eine  Zunahme  der  degenerativen  Lähmung  nicht  beobachtet.  Auch 
die  elektrodiagnostischen  Symptome  der  Entartung  werden  wesentlich  von 
der  ursprünglichen  Nervenverletzung  bedingt,  während,  der  Abmagerung 
entsprechend,  es  zu  einer  nur  quantitativen  Erregbarkeitsherabsetzuug 
besonders  der  Muskeln  kommt.  Daneben  kann  eine  habituelle  Contractur- 
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Stellung  des  Gliedes  meist  in  Beugestellung  bestehen  und  bei  erregbaren 
Individuen  eine  Steigerung  der  Sehnenphänomene  auffällig  werden.  Die 
Schmerzhaftigkeit  und  dadurch  verursachte  Unbeweglichkeit  des  Gliedes, 
die  brennenden  Empfindungen,  die  objective  Hyperalgesie  pflegen  anzu- 
dauern, auch  nachdem  die  Hautwunde  längst  verheilt  ist.  Ja  es  können 
gerade  erst  nach  der  Verh eilung  namentlich  tiefer  Wunden  sich  die 
Schmerzen  entwickeln,  auch  in  Fällen,  in  welchen  erstere  glatt  von  Statten 
ging.  Es  ist  in  solchen  Fällen  wahrscheinlich,  dass  durch  den  Druck 
der  in  der  Tiefe  sich  bildenden  Vernarbungen  die  neuritischen  Schmerzen 
hervorgerufen  werden.  War  der  Heilungsverlauf  aber  durch  phlegmonöse 
Processe  gestört,  so  pflegen  nach  ihrem  Ablauf  Sehnenretractionen  und 
Gelenksteifigkeit  eine  viel  erheblichere  Functionsstörang  zu  veranlassen, 
als  sie  durch  die  ursprüngliche  Nervenverletzung  allein  bewirkt  wurde. 
Auch  die  Intensität  und  die  Ausdehnung  der  Hautsensibilitätsstörungeu 
können  in  derartigen  Fällen  viel  hochgradiger  sein,  als  dies  sonst  der 
nachweisbaren  Nervenläsion  entspricht.  Ein  Fall  von  partieller  Empfindungs- 
lähmung des  Ulnaris  durch  Incarceration  in  Narbeugewebe  wurde  schon 
S.  116  erwähnt.  In  einem  durch  eine  abgelaufene  Phlegmone  complicirten, 
bereits  vernarbten  Falle  einer  Säbelverwundung  des  Medianus  hatte  ich 
bei  der  Operation  desselben  Gelegenheit,  die  ausgedehnten  Bindegewebs- 
schwarten  zu  sehen,  welche  wahrscheinlich  durch  Incarceration  der  Nerven- 
äste die  ganz  ungewöhnlichen,  aufwärts  bis  über  die  Mitte  des  Vorder- 
armes sich  erstreckenden  Sensibilitätsstörungen  verschuldet  hatten.  Selbst- 
verständlich kann  ein  solcher  Fall  nicht  als  reine  traumatische  Neuritis 
im  engeren  Sinne  gelten.  Aber  man  muss  im  Auge  behalten,  dass  eine 
Nervenverwundung  überhaupt  nur  selten  ganz  uncomplicirt,  z.  B.  von 
Arterien-  oder  Venenverletzungen  ist.  Es  ist  schon  S.  134  darauf  hinge- 
wiesen worden,  dass  derartige  Complicationen  besonders  auch  anzunehmen 
sind,  wenn  die  sogenannte  Glanzhaut  beobachtet  wird.  Es  sind  ebenda 
schon  Beispiele  beigebracht  worden,  dass  in  Fällen  von  traumatischer 
Neuritis  ebenso  wie  die  neuritischen  Schmerzen  und  Reizungserschei- 
nungen auch  die  Störungen  der  Schweisssecretion  und  Hautveränderungen, 
insbesondere  die  Glanzhaut  auch  noch  nach  vielen  Jahren  bestehen  bleiben 
können.  Dass  Mal  perforant  gerade  bei  veralteten  Ischiadicusverwun- 
dungen  zu  Stande  kommt,  wurde  ebenfalls  schon  S.  148  auseinandergesetzt. 

Diagnose. 

Die  aus  den  geschilderten  Erscheinungen  zu  stellende  Diagnose  einer 
zu  einer  Nervenverwundung  hinzutretenden  traumatischen  Neuritis  stützt 
sich  zunächst  auf  den  Nachweis,  dass  eine  Nervenverletzung  überhaupt 
voraufgegangen  ist.  Darüber  giebt  die  Lage  der  Wunde  und  die  Störung 
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der  Function  und  elektrischen  Erregbarkeit  Aufschluss.  Bei  der  Diagnose 
Verwundungsneuritis  liat  man  sich  aber  von  Verwechslungen  mit  ander- 
weitigen Entzündungsprocessen,  wie  Lymphangitis,  Phlebitis,  Thrombose 
u.  s.  w.  zu  hüten.  Die  Beschränkung  der  Erscheinungen  auf  die  Nerven 
ist  entscheidend.  Man  wird  aber  ferner,  wenn  fühlbare  Nerveuschwellung 
und  objective  Ausfalls-  und  ßeizungserscheinungen  vermisst  werden, 
erwägen  müssen,  ob  nicht  nur  ein  functioneller  ßeizzustand  vorliegt.  Da 
durch  das  Trauma  der  Nerv  schon  organisch  verändert  ist,  so  kann  selbst 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  die  Entscheidung  nicht  leicht  sein, 
ob  die  klinischen  Erscheinungen  aus  einer  traumatischen  Neuritis  zu  er- 
klären waren. 

Aehnliche  Schwierigkeiten  kann  die  Diagnose  der  chronischen  trau- 
matischen Neuritis  bieten.  Auch  hier  wird  die  Druckschmerzhaftigkeit 
und  der  Nachweis  der  fühlbaren  Nervenschwellung  besonders  den  Aus- 
schlag geben.  Man  muss  aber  auch  an  die  Verwechslung  mit  echten 
Neuromen  denken,  welche  besonders  nach  vollständiger  Durchtrennung 
des  Nerven,  wenn  die  Regeneration  ausbleibt,  als  Stumpfneurome  sich 
entwickeln.  Aber  auch  im  Verlauf  der  Nervenstämme  kommen  Stamm- 
neurom e  vor,  welche  spindelförmig  und  auch  multipel  in  rosenkranzartiger 
Anordnung  sich  entwickeln.  Da  diese  auch  als  Folge  einer  überstandenen 
Neuritis  entstehen  sollen  (Th.  Kölliker),  so  kann  die  Diflfereutialdiagnose 
unüberwindliche  Schwierigkeiten  machen. 

Krankheitsverlauf. 

Die  acute  Neuritis  nach  Verwundung  soll  nach  W.  Mitchell  nie- 
mals durch  Resolution  ohne  weitere  Folgen  zum  Abschlüsse  kommen. 
Das  Fieber  geht  nur  allmälig  zurück.  Die  Schmerzen  werden  milder, 
ohne  völlig  zu  verschwinden,  pflegen  vielmehr  Monate  lang  anzuhalten. 

Auch  der  Verlauf  der  subacuten  und  chronischen  traumatischen 
Neuritis  ist  ein  langsamer  oder  schleichender,  selten  nur  innerhalb  von 
Wochen,  meist  erst  vieler  Monate.  Nur  ganz  allmälig  klingen  in  gün- 
stigen Fällen  die  Reizerscheinungen  ab. 

Die  Restitution  der  durch  die  ursprüngliche  Nervenverletzung  ge- 
schädigten Function  wird  jedenfalls  verzögert.  Stellt  sich  die  Motilität 
wieder  her,  so  bleibt  in  der  Regel  erhebliche  Muskelatrophie  dauernd 
zurück  (vgl.  S.  201). 

Pathogenese. 

Es  bedarf  keines  Beweises,  dass  namentlich  die  acute  fieberhafte 
Verwundungsneuritis  als  eine  Folge  einer  Wundinfection  zu  betrachten 
ist.    Dafür  spricht  schon  ihre  grosse  Seltenheit  nach  Einführung  der 
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Antisepsis  und  Asepsis.  Auch  experimentelle,  )3ereits  im  pathologisch- 
anatomischen  Theile  kurz  erwähnte  Erfahrungen  über  die  sogenannte 
ascendirende  Neuritis  sind  für  diese  Auffassung  entscheidend  gewesen. 

Der  infectiöse  Ursprung  aller  Fälle  von  chronischer  Neuritis  nach 
äusserer  Verwundung  ist  nicht  ohne  Weiteres  sicher,  weil  entsprechende 
Erscheinungen  auch  nach  Nervenverletzungen  ohne  äussere  Traumen  be- 
obachtet werden  können. 

Nach  den  pathologisch-anatomischen  Befunden  der  traumatischen 
Neuritis  (vgl.  S.  34)  sind  als  ihre  Grundlage  wesentlich  perineuritische 
und  interstitielle  Processe  anzunehmen.  In  klinischer  Beziehung  ent- 
spricht dieser  Annahme,  dass  die  Reizungserscheinungen  auf  die  Nervi 
nervorum  (S.  88)  überwiegen  und  die  Ausdehnung  der  ursprünglichen 
degenerativen  Lähmung,  sowie  die  elektrodiagnostischen  Entartungssym- 
ptome nicht  wesentlich  beeinträchtigt  zu  werden  pflegen. 

Therapie. 

Schon  die  nach  einer  Nervenverwundung  an  den  Chirurgen  heran- 
tretende Frage,  ob  eine  Nervennaht  angelegt  werden  muss,  veranlasst 
ihn,  den  Nerven  freizulegen,  zu  inspiciren  und,  gleich  ob  die  Naht 
nothwendig  wird  oder  nicht,  für  einen  aseptischen  Wundverschluss  zu 
sorgen.  Dass  darin  die  Prophylaxe  der  traumatischen  Verwundungs- 
neuritis besteht,  wurde  bereits  erwähnt.  Sollte  sie  dennoch  eintreten,  so 
sind  jedenfalls  die  entsprechenden  chirurgischen  Eingriffe  nachzuholen. 

Die  Behandlung  der  acuten  traumatischen  Neuritis  ist  nach  den 
im  allgemeinen  Theile  S.  205  entwickelten  Grundsätzen  einzuleiten.  In 
erster  Linie  ist  für  absolute  Ruhe  und  vor  jedem  Druck  geschützte  er- 
höhte Lage  des  erkrankten  Gliedes  im  Bette  zu  sorgen. 

Die  Hauptindication  ist  die  Linderung  der  Schmerzen.  Von  ört- 
lichen Mitteln  ist  die  Kälte  der  Eisblase  oder  von  mit  Eisstücken  ge- 
füllten Chapman'schen  Schläuchen,  im  Verlauf  der  Nerven  angelegt,  am 
wirksamsten.  Die  feuchte  Wärme  der  hydropathischen  Umschläge  wird 
erst  im  späteren  subacuten  Krankheitsstadium  vertragen. 

Die  Anwendung  schmerzstillender  innerer  Mittel  ist  ganz  unent- 
behrlich.   Kaum  jemals  wird  man  ohne  Morphium  auskommen  können. 

Von  einer  elektrischen  Behandlung  ist  im  floriden  Stadium  abzu- 
sehen. Später  kann  sie  nach  den  S.  207  entwickelten  Principien  ganz 
vorsichtig  versucht  werden.  Wenn  sie  nicht  wenigstens  palliativen  Er- 
folg hat,  ist  sie' aufzuschieben. 

Auch  für  die  Behandlung  der  chronischen  traumatischen  Neuritis 
ist  schon  im  allgemeinen  Theile  das  Nöthige  gesagt  worden.  In  Bezug 
auf  die  anzuempfehlende  Euhigstellung  des  Gliedes  hat  man  sich  zu 
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hüten,  dass  dieselbe  nicht  wegen  der  Gefahr  des  Eintrittes  von  Sehnen- 
verkürzungen  und  Gelenksteifigkeiten  zu  Lange  eingehalten  wird.  So  früh, 
als  irgend  erträglich  ist,  empfiehlt  es  sich,  mit  passiven  Bewegungen  und 
activen  üebungen  zu  beginnen.  Werden  die  Schmerzen  durch  dieselben 
verstärkt,  so  muss  man  allerdings  wieder  davon  Abstand  nehmen. 

In  Betreff  der  elektrischen  Behandlung  der  chronischen  Verwun- 
dungsneuritis mag  noch  zur  Ergänzung  der  Angaben  des  allgemeinen 
Theiles  eine  Indication  bei  dem  weiteren  Ablauf  der  Processe  erwähnt 
werden.  Es  wurde  bereits  darauf  hingewiesen,  dass  die  Narbenbildung 
als  solche  in  einzelnen  Fällen  die  neuritischen  Reizerscheinungen  hervor- 
rufen oder  verstärken  kann.  Obgleich  nun  die  sogenannten  katalytischen 
Wirkungen  des  galvanischen  Stromes  neuerdings  sehr  angezweifelt  worden 
sind,  so  ist  es  doch  nach  wohlverbürgten  Erfahrungen  zuverlässiger  Autoren 
wahrscheinlich,  dass  durch  die  stabile  Einwirkung  mittelstarker  Ströme 
(6 — 8MA)  eine  gewisse  Auflockerung  des  Narbengewebes  bewirkt  werden 
kann.  Da  ausserdem  ein  günstiger  Einfluss  der  galvanischen  Behandlung 
der  Läsionsstelle  des  Nerven  für  die  Leitung  der  Willensreize  während  des 
Eegenerationsstadiums  wahrscheinlich  ist,  so  wird  allen  Indicationen  ge- 
nügt, wenn  während  der  stabilen  Galvanisation  der  nicht  mehr  allzu- 
frischen Narbe  passive  Bewegungen  und  active  Hebungen  vorgenommen 
werden.  Alles  dies  selbstverständlich  erst,  wenn  der  Nachlass  der  Schmer- 
zen es  erlaubt. 

In  Fällen,  in  welchen  man  Grund  hat,  die  allen  anderen  Behand- 
lungsmethoden trotzenden  neuritischen  Schmerzen  von  einer  Einschnürung 
des  Nerven  durch  Narbenmasse  abhängig  zu  machen  oder  in  sich  nicht 
mehr  bessernden  Fällen  von  in  dieser  Weise  zu  erklärenden  schweren 
Functionsstörungen  ist  als  chirurgische  Operation  die  Neurolysis  (Nerven- 
lösung) zu  empfehlen.  Es  liegt  schon  eine  so  erhebliche  Reihe  von  Erfah- 
rungen von  P.  Vogt,  Omboni,  Gerard-Marchand,  Le  Dentu,  Froelich, 
Podres  vor,  in  welchen  diese  besonders  bei  den  Calluslähmungen  bewährte 
Operation  auch  nach  Verwundungsneuritis  erfolgreich  war,  dass  dieselbe 
unter  Anderen  auch  von  Schede  neuerdings  warm  empfohlen  wird.  Bei 
dieser  Operation,  deren  Details  hier  nicht  auszuführen  sind,  wird  der 
Nerv  von  dem  Druck  einschnürender  Narbenmassen  entlastet  und  werden 
etwaige  Bindegewebsschwarten  entfernt.  Die  mit  der  Nervenlähmung 
mehrfach  verbundene  Nervendehnung  spielt  wahrscheinlich  auch  nur  eine 
Rolle,  soweit  sie  den  Nerven  vom  Druck  befreit.  Es  wurde  ihr  aber 
auch  neuerdings  wieder  unter  Anderen  von  Podres  eine  besondere 
Bedeutung  zur  Beseitigung  einer  angenommenen  Neuritis  ascendens 
vindicirt. 

Die  Heilung  muss  möglichst  prima  intentione  erfolgen,  weil  das 
neue  Narbengewebe,  auch  dasjenige  selbst,  welches  die  prima  intentio 
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liefert,  noch  der  Nervenfunction  wieder  verhängnissvoll  werden  kann 
(Schede). 

Der  Erfolg  der  Operation  war  in  einzelnen  Fällen  ein  überraschend 
schneller.  Auch  nach  derselben  ist  immer  eine  entsprechende  Behand- 
lung zur  Beförderung  der  Restitution  der  Function  einzuleiten. 
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b)  Die  durch  sulbcutaiie  Aetlierinjection  rerursaclite  Neuritis. 

Vorkommen  und  Pathogenese. 

Als  zur  Behandlung  von  allerlei  CoUapszuständen  eine  ausgedehnte 
Anwendung  von  subcutanen  Aetherinjectionen  in  der  ärztlichen  Praxis 
üblich  war,  wurde  mau  etwa  von  1881  ab  zuerst  in  Frankreich  darauf 
aufmerksam,  dass  nach  denselben  oft  langwierige  peripherische  Lähmungen 
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zurückblieben.  Arnozan  (Bordeaux)  hat  schon  1882  einige  typische 
Lähmungsfälle  im  Gebiete  des  N.  radialis  profundus  beschrieben.  Auch 
die  später  mitgetheilten  Fälle  (im  Ganzen  etwa  25)  haben  einen  ziem- 
lich übereinstimmenden  Habitus  gehabt  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil 
man  sich  überall  angewöhnt  hatte,  die  Injectionen  an  der  Streckseite  des 
Vorderarmes  meist  eine  Handbreit  unter  dem  Ellenbogen  zu  machen. 
Vereinzelt  steht  derselbe  von  Charpentier  und  Barbier  1884  mehr- 
fach beschriebene  Fall,  in  welchem  eine  Aetherinjection  in  den  Ober- 
schenkel eine  schwere  Ischiadicusparalyse  mit  späterem  Mal  perforant 
hervorgerufen  hatte.  Er  wurde  wegen  dieser  Folgeerscheinung  S.  149  bereits 
erwähnt. 

Noch  vor  der  ausführlichen  Veröffentlichung  von  Arnozan,  welche 
auch  den  experimentellen  Nachweis  beibrachte,  dass  der  auf  den  peri- 
pherischen Nerven  einwirkende  Schwefeläther  in  demselben  neuritische 
Veränderungen  bewirkt,  hat  E.  Remak  zuerst  in  Deutschland  in  der 
Sitzung  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft  vom  7.  Januar  1885  einen 
Fall  von  partieller  Radialisparalyse  einer  wegen  Kohlenoxydvergiftung 
mit  Aether  injicirten  Patientin  vorgestellt  und  über  einen  1881  von  ihm 
beobachteten,  bei  Chloroformasphyxie  injicirten  analogen  Fall  berichtet. 
E]s  war  die  schädliche  Einwirkung  des  Aethers  auf  die  peripherischen 
Nerven  damals  aber  so  wenig  bekannt,  dass  die  Möglichkeit  ausgeschlossen 
werden  musste,  dass  etwa  durch  einen  unglücklichen  Zufall  der  Injec- 
tionsstich  als  solcher  den  N.  radialis  profundus  verletzt  oder  die  ursprüng- 
liche Kohlenoxydvergiftung  die  Lähmung  verursacht  hatte.  In  der  sich 
anschliessenden  Discussion,  in  welcher  Mendel  eine  eigene  bestätigende 
Beobachtung  mittheilte,  wurde  von  v.  Bardeleben  hervorgehoben,  dass, 
wenn  bei  einer  subcutanen  Lijection  ein  schädlicher  Einfluss  der  Injec- 
tionsflüssigkeit  auf  die  motorischen  Nerven  stattfindet,  dies  wohl  nicht 
anders  erklärt  werden  könnte,  als  dass  durch  einen  Fehler  der  Technik 
die  Fascie  durchbohrt  wäre,  was  sich  nur  ereignen  könne,  wenn  die  Er- 
hebung einer  Hautfalte  unterlassen  und  die  Vorschrift  ausser  Acht  ge- 
lassen war,  parallel  der  Längsaxe  des  Gliedes  die  Canüle  einzustossen. 
Arnozan  hatte  aber,  wie  ich  sofort  entgegnete,  betont,  dass  er  zur  Er- 
zielung einer  schnellen  Wirkung  in  der  That  die  Canüle  senkrecht  auf 
die  Haut  gesetzt  und  in  die  Tiefe  des  Vorderarmes  eingestossen  hatte. 
Dies  ist  nun  wahrscheinlich  auch  bei  den  späteren,  zum  Theil  von  Wärtern 
und  Schwestern  gemachten  Injectionen  mehrfach  geschehen. 

Durch  die  bereits  im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  37  er- 
wähnten Experimentaluntersuchungen  an  Thieren  von  Arnozan  und 
Pitres  und  Vaillard  sind  nachher  nicht  nur  die  daselbst  genauer 
geschilderten  histologischen  Alterationen  festgestellt,  sondern  auch  bei 
Lebzeiten  die  entsprechenden  elektrischen  Veränderungen  nachgewiesen 
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worden.  Arnozan  fand  schnelles  Absinken  der  faradischen  Erregbarkeit 
und  Entartungsreaction  der  Muskeln  vom  dritten  Tage  ab.  Die  neuri- 
tische  Pathogenese  der  Aetherlähmungen  war  also  unzweifelhaft. 

Vollends  haben  Falkenheim  (1888)  und  Mme.  Dejerine-Klumpke 
(1889)  je  einen  Obductionsbefund  einer  Aetherlähmung  des  Kadialis  mit- 
getheilt. 

In  dem  Falkenheim'schen  Falle  waren  schon  makroskopisch  die  Aeste  des 
Radialis  profundus  grau  degenerirt,  der  Radialis  über  seiner  Theilungsstelle,  sowie 
der  Radialis  superficialis  normal.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erschien 
der  Stamm  des  Radialis  profundus  nur  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  vollständig 
degenerirt,  was  auf  mit  Osmiumsäure  behandelten  Querschnitten  besonders  deut- 
lich war.  Dagegen  bestand  in  den  Querschnitten  seiner  Nervenäste  durchwegs 
Degeneration.  Mme.  Dejerine-Klumpke  fand  eine  sehr  ausgesprochene  paren- 
chymatöse Neuritis  der  Verzweigungen  des  tiefen  Astes  des  Radialis  bei  Integrität 
der  Aeste  der  Musculi  extensores  carpi  radiales  und  Supinator  longus  and  eine  ein- 
fache Atrophie  der  Primitivfasern  des  M.  extensor  digitorum  communis. 

In  Bezug  auf  die  sonst  durchsichtige  Pathogenese  der  Aetherneu- 
ritis  ist  noch  mehrfach  die  Frage  erörtert  worden,  ob  eine  Perforation 
der  Fascie  durch  die  Injectionscanüle  die  Vorbedingung  ist.  Schon  Ar- 
nozan und  Salvat  haben  durch  Injection  von  mit  Gentianaviolett  ge- 
färbtem Aether  bei  Thieren  die  sehr  grosse  Diifusion  desselben  in  dem 
subcutanen  und  subaponeurotischen  Zellgewebe  feststellen  können.  Bei 
einem  Kaninchen  hatte  die  tiefe  Injection  von  1  ccm  Aether  genügt,  die 
Oberfläche  der  meisten  Muskeln  des  Schenkels  zu  durchtränken  und  lange 
gefärbte  Streifen  in  den  Zwischenmuskelräumen  hervorzurufen.  Indessen 
ist  es  doch  nicht  recht  wahrscheinlich,  dass  beim  Menschen  der  Aether 
flüssig  durch  die  Fascie  antibrachii  diifundirt  oder,  wie  Brieger  wollte, 
da  er  schon  bei  35*^  siedet,  gasförmig  durch  dieselbe  hindurchdringt  und 
dann  die  Nervenzweige  schädigt.  Ueberdies  hat  Poelchen,  um  zu  ent- 
scheiden, wie  schwer  oder  wie  leicht  es  ist,  die  Vorderarmfascie  bei  der 
Injection  mit  der  Canüle  zu  durchbohren,  bei  neun  Leichen  Injectionen 
mit  Tinte  gemacht  und  gefunden,  dass  bei  einiger  Vorsicht  und  Erhebung 
einer  Hautfalte  dieselbe  zwar  zwischen  Haut  und  Fascie  bleibt,  man  aber 
sehr  leicht  unter  die  Fascie  geräth,  wenn  man  die  Injection  ohne  Er- 
hebung einer  Hautfalte  an  der  Streckseite  nahe  der  ülna  macht. 

Symptomatologie  und  Verlauf. 

In  einigen  Fällen  wurde  über  meist  nicht  sehr  erhebliche  Schmerzen 
an  der  Injectionsstelle  geklagt,  an  welcher  die  Haut  zuweilen  etwas  infil- 
trirt  war.  Bei  einem  der  von  mir  mitgetheilten  Fälle  hatte  die  beider- 
seits ausgeführte  Aetheriujection  auf  der  nicht  gelähmten  Seite  einen 
Hautabscess  hervorgerufen.  Nur  ausnahmsweise,  wie  z.  B.  in  dem  Falle 
von  Kast,  bestanden  schwerere  neuritisch  ausstrahlende  Schmerzen  des 
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ganzen  Gliedes.  Einige  Male  wurde  besonders  in  der  Umgebung  der 
Injection  eine  leichte  Hauthypästhesie  besonders  für  Schmerz-  und  Tem- 
peraturempfindung verzeichnet.  Eine  ausgedehntere,  sich  allmälig  ver- 
grössernde  anästhetische  Zone  fand  Falkenheim  im  Bereiche  des  Ramus 
'  cutaneus  posterior  inferior  des  N.  radialis  in  einem  Falle,  in  welchem 
gerade  lege  artis  die  Injection  mit  Erhebung  einer  Hautfalte  gemacht 
worden  war.  Da  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Sensibilitätsstörungen  fehlten 
oder  sehr  zurücktraten,  so  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  bei  einer 
subcutanen  Injection  die  sensiblen  Hautnerven,  bei  einer  subaponeuro- 
tischen  die  motorischen  Muskelnerven  mehr  gefährdet  sind. 

Das  wesentlichste  Symptom  ist  die  meist  erst  nach  Beseitigung  der 
die  Injection  veranlassenden  gefahrdrohenden  Erscheinungen  bemerkte 
partielle  ßadialisparalyse.  Nur  in  dem  von  Kast  beschriebenen  Falle 
wurde  nach  der  Injection  von  zwei  Spritzen  Aether  in  den  oberen  Theil 
des  Vorderarmes  eine  complete  Lähmung  des  N.  radialis  in  allen  seinen 
Zweigen,  ausschliesslich  des  M.  triceps,  beobachtet.  Letzterer  war  gleich- 
falls paretisch,  functionirte  aber  doch  deutlich.  Wenige  Tage  nachher  war 
auch  die  active  Streckung  des  Ellenbogens  völlig  verschwunden.  Der 
Triceps  blieb  schlaff.  Die  elektrische  Untersuchung  ergab  in  der  Folge 
complete  Entartungsreaction  im  ganzen  ßadialisgebiete.  Abgesehen  von 
diesem  nicht  ganz  verständlichen  Falle  handelte  es  sich  in  allen  anderen 
um  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Paralyse  oder  Parese  im  Bereiche 
des  N.  radialis  profundus,  so  dass  die  vom  oberflächlichen  Aste  versorgten 
Mm.  supinator  longus  und  extensor  carpi  radialis  longus  jedenfalls  frei 
blieben.  Die  übrigen  Muskeln  sind  in  verschiedener  Ausdehnung  bethei- 
ligt gefunden  worden.  In  dem  von  Mme.  Dejerine-Klumpke  obducirten 
Falle  waren  z.  B.  alle  in  Betracht  kommenden  Muskeln  gelähmt.  Meist 
pflegen  aber  die  Mm.  extensores  carpi  überhaupt  verschont  zu  bleiben. 
Innerhalb  der  Extensores  digitorum  communes  et  proprii  können  die  ein- 
zelnen Muskeln  verschieden  afficirt  sein.  Wenn  die  Extensores  pollicis 
gelähmt  sind,  pflegt  auch  der  Abductor  pollicis  longus  mitgelähmt  zu 
sein  und  nicht  wie  bei  der  Bleilähmung  frei  zu  bleiben.  Mehrmals  ist 
nur  eine  Lähmung  einzelner  Strecken  der  langen  Finger  oder  auch  nur 
eines  einzigen,  z.  B.  des  Extensor  digiti  quinti,  gesehen  worden.  Auch 
wenn  die  Injectionen  doppelseitig  ausgeführt  waren,  kann  die  Lähmung 
einseitig  sein,  ist  aber  auch  doppelseitig  von  Neumann  u.  A.  beobachtet 
worden.  Darum  braucht  noch  keine  Symmetrie  der  Lähmung  zu  bestehen, 
da  Alles  von  der  zufälligen  Läsion  der  einzelnen  Nervenäste  abhängt. 

Bei  der  elektrischen  Reizung  des  Radialisstammes  wird  die  Con- 
traction  der  gelähmten  Muskeln  vermisst,  deren  directe  faradische  Erreg- 
barkeit geschwunden  oder  auf  ein  Minimum  herabgesetzt  ist.  In  den- 
selben kommt  es  zur  Entartungsreaction.  Einer  der  von  mir  beschriebenen 
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Fälle  Hess  auch  quantitative  (erhöhte)  Entartungsreaction  feststellen.  Bei 
der  directen  faradischen  Eeizung  der  gelähmten  Muskeln  beobachtet  man 
Contraction  der  antagonistischen  Beugemuskeln  nach  meinen  eigenen  Beob- 
achtungen auch  dann  noch,  wenn  sich  die  Motilität  schon  wieder  her- 
gestellt hat  und  vom  Nervenstamme  aus  schon  wieder  Contraction en  der 
gelähmt  gewesenen  Muskeln  hervorzurufen  sind. 

Zu  einer  wesentlichen  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  kommt  es 
nicht,  wenn  die  functionelle  Wiederherstellung,  wie  dies  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  beobachtet  wurde,  etwa  von  der  fünften 
Woche  ab  meist  bis  spätestens  nach  vier  Monaten  erfolgt.  Indessen  sind 
doch  auch  Fälle  mitgetheilt  worden,  in  welchen  auch  nach  sechs  Monaten 
und  länger  die  Motilität  sich  noch  nicht  wiederhergestellt  hatte.  Dann 
dürfte  auch  eine  gewisse  Atrophie  unausbleiblich  sein. 

Therapie. 

Nur  selten  werden  die  Schmerzen  eine  antiphlogistische  Behandlung 
erfordern.  Hauptsächlich  handelt  es  sich  darum,  die  functionelle  Wieder- 
herstellung zu  befördern,  wozu  allseitig  die  galvanische  Behandlung  em- 
pfohlen wird. 

Salvat  hat  beiläufig  bei  einem  Meerschweinchen  mit  beiderseitiger,  durch 
Aetherinjectiön  producirter  Ischiadicuslähmung  nach  täglicher  galvanischer  Be- 
handlung nur  der  linken  Pfote  in  dieser  Motilität  und  Sensibilität  zu  einer  Zeit 
wiederkehren  sehen,  wo  sich  die  andere  Extremität  noch  gar  nicht  gebessert  hatte. 

Zusatz  über  anderweitige  Injectionsneuritis. 

Es  ist  von  V.  Leyden  1888  erwähnt  worden,  dass  eine  „experi- 
mentelle Neuritis"  am  Menschen  auch  durch  subcutane  Injection  von 
Chloroform,  Alkohol,  Ammoniak,  Plumbum  aceticum  hervorgebracht  worden 
sei.  Mme.  Dejerine-Klumpke  hat  nach  einer  bei  einer  Ischias  am 
oberen  Theile  der  Aussenseite  des  Unterschenkels  gemachten  subcutanen 
Chloroforminjection  eine  lange  andauernde  Hautanästhesie  für  alle 
Qualitäten  der  Empfindung  im  Bereiche  der  ganzen  oberen  Hälfte  der 
Aussenseite  des  Unterschenkels  beobachtet.  Jacoby  (1885)  sah  nach  der 
sechsten  wegen  einer  heftigen  Cervicobrachialneuralgie  ausgeführten  Os- 
miumsäure-Einspritzung, welche  über  der  Umschlagsstelle  des  Radialis 
gemacht  war,  eine  Radialisparalyse  auftreten. 

Von  Klamroth  wurde  1892  eine  unmittelbar  nach  einer  Sublimat- 
injection  in  die  Glutäen  unter  Schmerzen  und  Krampfzuständen  inner- 
halb 24  Stunden  entwickelte  degenerative  Peroneusparalyse  vorgestellt. 
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c)  Die  traumatische  Neuritis  ohne  äussere  Verwundung. 

Ohne  äussere  Verwundung  können  die  peripherischen  Nervenstäuime 
verletzt  werden:  1.  acut  durch  plötzlieh  einwirkende  äussere  G-ewalt 
(Schlag,  Stoss,  Quetschung,  Zerrung)  und  gewaltsame  active  Bewegung; 
2.  chronisch  durch  langsamen  oder  wiederholt  von  aussen  einwii'kenden 
Druck;  3.  plötzlich  oder  allmälig  durch  den  Druck  (Quetschung)  von  dis- 
locirten  Knochen  bei  Luxationen,  Fracturen,  Callusbildung;  4.  subacut  bei 
der  Geburt  durch  die  Greburtswehen  und  den  Druck  der  geburtshilf- 
lichen Zange. 

1.  Durch  plötzliche  Contusion  und  besonders  durch  Erschütte- 
rung und  Zerrung  veranlasste  traumatische  peripherische  Nerven- 
lähmungen sind  zuweilen  nicht  gleich  nach  der  Gewalteinwirkung  vor- 
handen, sondern  entwickeln  sich  erst  meist  nach  voraufgegangenen 
Schmerzen  nach  Tagen  und  Wochen.  In  derartigen  Fällen  wird  mau 
nicht  umhin  können,  anzunehmen,  dass  das  ursprüngliche  Trauma,  sei 
es  zunächst  durch  eine  Läsion  der  Umgebung,  sei  es  durch  die  directe 
Verletzung  des  Nerven  selbst  Veränderungen  desselben  hervorruft,  welche 
erst  nachher  zur  degenerativen  Lähmung  führen  (vgl.  S.  182).  Es  Messe 
die  ganze  Pathologie  der  peripherischen  Lähmungen  aufrollen,  wenn  ich 
es  unternehmen  wollte,  aus  der  Literatur  der  einzelnen  Lähmungslocali- 
sationen  diese  auch  von  Bernhardt  (1895)  mehrfach  erwähnte  Thatsache 
mit  Beispielen  zu  belegen.  Es  seien  daher  nur  einige  eigene  Erfahrungen 
kurz  angeführt. 

Ein  18 jähriger  Jüngling  bekam  nach  dem  ungewohnten  Tragen  schwerer 
Möbel  bei  einem  Umzüge  zuerst  Schmerzen  der  rechten  Hals-  und  Scbultergegend. 
Erst  später  fiel  den  Eltern  die  auf  degenerativer  Paralyse  des  Thoracicus  longus 
(S errat us)  beruhende  Scbulterblattdeviation  immer  mehr  auf.  Ein  anderer  Fall 
von  Serratusläbmung  eines  49jährigen  Herrn  war  erst  vier  Wochen  nach  an- 
dauernden Schmerzen  bemerkt  worden,  seitdem  er  bei  einem  Fall  von  einem  fah- 
renden Wagen  sich  den  Arm  durch  Festhalten  am  Wagenkasten  gezerrt  hatte.  In 
einem  Falle  von  degenerativer  Paralyse  der  rechten  Nn.  suprascapularis  und 
axillaris  eines  47jährigen  Tischlers  waren  nach  dem  Tragen  schwerer  Bretter  auf 
der  rechten  Schulter  erst  Schmerzen  und  dann  die  Lähmung  aufgetreten.  Ein 
41  jähriger  Kutscher  bekam  nach  angestrengtem  Abladen  von  Heu  nachträglich 
eine  combinirte  Erb'sche  Plexuslähmung.  Dieselbe  Affcction  hatte  in  einem 
von  mir  untersuchten,  schon  von  Bernhardt  1884  beschriebenen  Falle  eines 
Cassenboten  drei  bis  vier  Wochen  später  sich  allmälig  ohne  Schmerzen  entwickelt, 
nachdem  er,  mit  schweren  Geldsäcken  beladen,  gefallen  war  und  mit  dem  betreffen- 
den Arm  intensive  Bewegungen  gemacht  hatte.  Auch  Bernhardt  war  geneigt, 
eine  durch  abnorme  Dehnung  und  Zerrung  eingetretene  Neuritis  mit  Ausgang  in 
vollkommene  Degeneration  der  davon  betroffenen  Nerven  anzunehmen.  Bei  einem 
55  jährigen  Manne  hatte  sich  nach  einer  gewaltsamen  Hiebbewegung  zunächst  an- 
haltender Schulterschmerz  und  erst  nach  drei  Monaten  allmälig  degenerative  Me- 
dianusneuritis entwickelt.  Bei  einem  38jährigen  Potator  war  nach  gewaltsamen 
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activen  Bewegungen  in  einer  Chloroformnarkose  allmälig  unter  Schmerzen  eine 
degenerative  Ulnarisneuritis  aufgetreten.  Eine  35jährige  Frau  führte  ihre  neu- 
ritische  Muskelatrophie  des  Ulnarisgebietes  mit  Bestimmtheit  auf  eine  gewaltsame 
active  Bewegung  des  Ellenbogens  vor  zehn  Jahren  zurück,  bei  welcher  sie  ein 
Knacken  gefühlt  hatte.  Ein  von  Raymond  1879  beschriebener,  anscheinend  in 
Folge  einer  schnellen  Streckbewegung  unter  motorischen  Eeizungserscheinungen 
aufgetretener  Fall  von  Ulnarisneuritis  wurde  schon  S.  95  erwähnt. 

Ein  61  jähriger  rüstiger  und  sonst  gesunder,  im  Kegeln  ungeübter  Schneider 
fühlte,  als  er  auf  einer  Fusspartie  sich  am  Kegeln  betheiligte,  beim  Abwerfen  der 
Kugel,  während  er  auf  dem  linken  Beine  stand  und  das  rechte  nach  hinten  stark 
gestreckt  hielt,  plötzlich  einen  Schmerz  in  der  rechten  grossen  Zehe.  Er  konnte 
seine  Landpartie  zu  Fuss  beendigen,  ohne  den  Fuss  zu  schleppen.  Innerhalb  von 
sechs  Tagen  stellte  sich  allmälig,  unter  bis  zum  Knie  sich  aufwärts  erstreckenden 
ziehenden,  im  Ganzen  sechs  Wochen  anhaltenden  Schmerzen  Lähmung  und  Taub- 
heit des  rechten  Unterschenkels  ein.  Als  ich  ihn  sechs  Monate  nach  Entstehung 
des  Leidens  sah,  bestand  eine  vollständige  Peroneusparalyse  mit  schwerer  Ent- 
artungsreaction. 

In  allen  diesen  Fällen  hat  also  die  ursprüngliche  plötzliche  Gewalt- 
einwirkung  nicht  sofort  die  Lähmung,  sondern  nur  die  anatomischen  Pro- 
cesse  hervorgerufen,  welche  nachträglich  die  Leitungsunterbrechung  und 
degenerativen  Erscheinungen  bewirkt  haben.  Diese  Processe  wird  man 
aber  bei  der  nachgewiesenen  anatomischen  Identität  nicht  anders  als 
neuritische  bezeichnen  dürfen  (vgl.  pathologisch  -  anatomischer  Theil, 
S.  33  f.).  Natürlich  bleibt  es  meist  dahingestellt,  ob  dieselben  primär  im 
Nerven  eingesetzt  haben  oder  erst  secundär,  z.  B.  durch  hämorrhagische 
Exsudate,  veranlasst  wurden. 

2.  Auch  die  durch  wiederholten  äusseren  Druck  allmälig  ein- 
tretenden degenerativen  Paralysen  können  zum  Theil  zur  traumatischen 
Neuritis  gerechnet  werden.  Beiden  seit  Dupuytren  (1832)  in  der  Lite- 
ratur mehrfach,  unter  Anderen  von  v.  Krafft-Ebing  1872  beschriebenen 
sogenannten  Krückenlähmungen  des  N.  radialis,  welche  als  Folge 
des  Druckes  schlecht  oder  gar  nicht  gepolsterter  Achselstützen  von  Krücken 
gegen  die  Achselhöhle  beobachtet  wurden,  hat  sich  die  Lähmung  mehr- 
fach nicht  plötzlich,  sondern  allmälig  mit  Parästhesien  entwickelt. 

Eine  schmerzhafte  Perineuritis  ulnaris  einer  34jährigen  von  mir  unter- 
suchten Frau  wurde  von  derselben  auf  ihre  Gewohnheit  zurückgeführt,  lange  mit 
aufgestützten  Ellenbogen  zu  lesen.  Eine  59jährige  Dame,  welche  wegen  einer  nicht 
reponirten  rechtsseitigen  Hüftgelenksverrenkuug  seit  26  Jahren  einen  Krückstock 
in  der  linken  Hand  trug,  hatte  neben  einer  Hautschwiele  in  der  Gegend  des  linken 
Os  pisiforme  eine  degenerative  Muskelatrophie  der  Handverbreitung  des  linken 
Ulnaris  mit  bis  zur  Schulter  aufsteigenden  neuritischen  Schmerzen  und  Druck- 
schmerzhaftigkeit  seines  Verlaufes. 

Bei  der  professionellen  Neuritis  werden  wir  noch  darauf  zurückzu- 
kommen haben,  dass  bei  einzelnen  Formen  derselben  habitueller  Nerven- 
I     druck  eine  ätiologische  Rolle  spielt. 
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3.  Werden  durch  traumatische  Gelenkluxationeii  Nervenstämme 
schwer  gequetscht,  so  folgt  meist  unmittelbar  eine  Luxationslähmung. 
Am  häufigsten  kommt  diese  nach  Schul tergeleukluxation  in  einem  oder 
meist  mehreren  Armnervenstämmen  vor,  ganz  ausnahmsweise  nach  Hüft- 
gelenkluxation  im  Ischiadicusgebiete.  Diese  mit  partieller  oder  schwerer 
Entartungsreaction  ablaufenden  Lähmungen  bieten  häufig  klinische  Sym- 
ptome, welche  darauf  hinweisen,  dass  ein  mehr  neuritischer  als  nur  secun- 
därer  degenerativer  Process  des  Nerven  eintritt.  Dafür  sprechen  die  auch 
nach  der  Reposition  mitunter  ziemlich  lange  andauernden  neuritischeu 
Schmerzen,  die  sich  mitunter  hinzugesellenden  neuropathischen  Gelenk- 
schwellungen in  den  distal  gelegenen  Gelenken  (vgl.  S.  167),  die  gelegent- 
lich in  schwereren  Fällen  beobachteten  trophischen  Veränderungen  der 
Haut  und  Nägel  (vgl.  S.  136).  Bei  veralteten  Luxation slähmungen  des 
Ischiadicus  kann  selbst  Mal  perforant  hinzukommen  (vgl.  S.  149). 

Die  durch  Fracturen  mit  Dislocation  der  Knochenenden  verur- 
sachten Nervenlähmungen  hat  man  seltener  Veranlassung,  zur  trauma- 
tischen Neuritis  zu  rechnen.  Eher  kann  die  der  Fractur  nachfolgende 
Callusbildung  das  ätiologische  Moment  einer  Neuritis  werden.  Es  ist 
schon  S.  95  an  einem  Falle  von  Gallus  der  Clavicula  und  S.  170  an  einem 
Falle  von  Humeruscallus  gezeigt  worden,  dass  im  ersteren  durch  Druck 
auf  den  Plexus  brachialis,  im  letzteren  auf  den  Medianus  reflectorisch 
und  direct  schwere  neuritische,  motorische  und  sensible  Reizerscheinungen 
hervorgerufen  wurden.  Viel  häufiger  entsteht  aber  ohne  wesentliche 
Reizerscheinungen,  meist  während  das  Glied  im  Verbände  liegt,  degene- 
rative Lähmung  eines  Nervenstammes,  sei  es,  dass  derselbe  durch  den 
Gallus  comprimirt  oder  geradezu  abgeknickt,  oder  dass  er  von  Narben- 
massen an  den  Knochen  augepresst  oder  ganz  von  Calluswucherungen 
eingeschlossen  wird.  Alle  diese  verschiedenen  Befunde  haben  beson- 
ders bei  der  nach  der  Statistik  von  P.  v.  Bruns  am  häufigsten  vor- 
kommenden Calluslähmung  des  Radialis  nach  Fracturen  des  mittleren 
Drittels  des  Humerus  die  Chirurgen  bei  der  vielfach  gemachten  Frei- 
legung des  Nerven  am  Lebenden  festzustellen  Gelegenheit  gehabt.  Der 
Nerv  erschien  dann  gewöhnhch  abgeplattet,  nur  selten  knoUen-  oder 
spindelförmig  verdickt,  meist  aber  ohne  deutliche  perineuritische  Verän- 
derung. Es  werden  daher  diese  Lähmungen  wohl  mit  Recht  in  der  Regel 
als  Drucklähmungen  aufgefasst,  unterscheiden  sich  aber  doch  von  den 
gewöhnlichen  Drucklähmungen  aus  äusserer  Ursache  durch  ihre  schwe- 
reren degenerativen  Symptome  mit  meist  ganz  aufgehobener  elektrischer 
Nervenerregbarkeit  und  Entartungsreaction  der  Muskeln.  Da  danach 
jedenfalls  interstitielle  und  parenchymatöse  Nervendegenerationen  vorliegen, 
so  kann  man  Neugebauer  (1896)  nicht  beistimmen,  wenn  er  hier  eine 
Neuritis  für  vollständig  ausgeschlossen  hält.    Er  glaubt  nämlich,  dass 
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Neuritis  nur  bei  offenen  Wunden  und  nicht  aseptischem  Wundverlauf 
eintreten  kann,  fügt  aber  selbst  hinzu,  dass  von  Neuritis  insoweit  die 
Rede  sein  könnte,  als  man  auf  die  Nervenscheide  übergreifende  Binde- 
gewebsvFUcherung  als  chronische  Neuritis  bezeichnen  wollte.  Dagegen  soll 
aber  doch  wieder  das  oft  plötzliche  Verschwinden  der  Schmerzen  nach 
Beseitigung  der  Narbenmasse  bei  der  Neurolysis  und  die  schnelle  Besse- 
rung der  Motilität  in  Folge  dieser  Therapie  sprechen.  Diese  wird  auch 
von  Schede  1896  ausdrücklich  hervorgehoben  und  als  Beweis  betrachtet, 
dass  die  Axencylinder  nicht  zerstört  sein  können.  Giebt  man  dies 
selbst  zu,  so  würde  aber  dennoch  bei  aufgehobener  Nervenerregbarkeit 
parenchymatöse  Degeneration  mindestens  der  Markscheiden  gefunden 
werden.  Thatsächlich  kommt  es  aber  in  vielen  Fällen  nicht  zu  einer  so 
schnellen,  sondern  nur  sehr  allmäligen  Wiederherstellung  der  Function. 
Ich  habe  schon  in  meinem  Artikel  „Radialislähmung"  1889  an  Bei- 
spielen aus  der  Literatur  und  eigenen  Erfahrungen  gezeigt,  dass  durch 
die  Operation  erst  die  Möglichkeit  der  gesetzmässigen  Regeneration  er- 
öffnet wird.  Da  traumatische  und  auch  nicht  traumatische  degenerative 
Neuritis  nach  Beseitigung  der  Ursache  ausheilen  kann,  so  ist  die  Heil- 
barkeit überhaupt  kein  Argument  gegen  die  Annahme  neuritischer  Pro- 
cesse.  Es  ist  also  nicht  unwahrscheinlich,  dass  ein  Gallus  durch  Druck 
auf  den  Nerven  in  ähnlicher  Weise  Neuritis  hervorruft,  wie  sie  auch  nach 
äusserem  Druck  anerkannt  werden  muss. 

Noch  häufiger  ist  bei  einer  durch  Gallus  des  Condylus  internus 
humeri  verursachten  Läsion  des  Ulnaris  die  Abgrenzung  der  Druck- 
lähmung von  der  traumatischen  Neuritis  recht  unsicher.  Gerade  hier 
kann  sich  auch  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen  eine  neuritische 
Muskelatrophie  (vgl.  S.  101)  des  Ulnarisgebietes  mit  vorzugsweiser  oder 
ausschliesslicher  Erkrankung  nur  der  von  ihm  versorgten  Handmuskeln 
(vgl.  S.  99)  sehr  schleichend,  selbst  erst  nach  Jahren  entwickeln.  Schon 
Panas  beschrieb  1878  diesen  Verlauf  einer  degenerativen  Muskelatrophie 
im  Gebiete  des  Ulnaris  bei  spindelförmiger  Anschwellung  des  Nerven 
oberhalb  des  durch  einen  Gallus  des  Gondylus  internus  verstrichenen 
Sulcus  olecrani.  Die  Neuritis  des  Ulnaris  hatte  sich  bei  einem  40jährigen 
Manne  erst  seit  einem  halben  Jahre  entwickelt,  während  die  Fractur 
12^/2  Jahre  früher  erworben  war. 

Unter  den  von  mir  beobachteten  fünf  Calluslähmungen  des  Ulnaris  war  zwei- 
mal der  Verlauf  ein  ähnlicher.  Ein  42jähriger  Arbeiter,  welcher  seit  einem  Sturze 
vom  Pferde  im  Alter  von  15  Jahren  einen  Gallus  des  Condylus  internus  hatte, 
wollte  die  bestehende  neuritische  Muskelatrophie  erst  zehn  Jahre  später  bei  an- 
strengender Arbeit  bekommen  haben.  Ein  31  jähriger  Bäcker  mit  einem  seit  dem 
Alter  von  neun  Jahren  nach  Sturz  auf  den  rechten  Ellenbogen  bestehenden  Gallus 
des  inneren  Gondylus,  welcher  auf  den  in  der  Fossa  olecrani  auffällig  leicht  zu 
fühlenden  Ulnaris  einen  Druck  ausüben  musste,  machte  die  ganz  bestimmte  An- 
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gäbe,  dass  die  an  ihm  zu  constatirende  degenerative  Ulnarisneuritis  erst  seit  einem 
Jahre,  nachdem  er  mehrere  Tage  Holz  gehauen  hatte,  unter  Schmerzen  und  ab- 
gestorbenem Gefühl  des  Kleinfingers  sich  allmälig  entwickelt  hatte. 

Natürlich  kann  man  diese  Beobachtungen  als  durch  Anstrengung 
hervorgerufene  Ulnarisneuritis  deuten,  zu  welcher  die  durch  den  Gallus 
bevFirkte  Compression  des  Nerven  nur  die  Disposition  gegeben  hatte. 
Immerhin  illustriren  sie  die  Schwierigkeit  der  Abgrenzung  der  Druck- 
lähmung und  der  durch  Druck  des  Gallus  bedingten  secundären  Mono- 
neuritis. 

Eine  solche  kann  auch  gelegentlich  durch  eine  Exostose  hervor- 
gerufen werden.  Eine  durch  eine  traumatische  Exostose  an  der  Volarseite 
des  Garpus  hervorgerufene  degenerative,  zeitweise  schmerzhafte  Medianus- 
neuritis habe  ich  mehrere  Jahre  hindurch  beobachtet. 

Von  besonderem  Interesse  ist  ein  ebenfalls  von  Panas  1878  mitgetheilter 
Fall.  Eine  bei  einem  19jährigen  Landmanne  seit  einem  Jahre  chronisch  entstan- 
dene degenerative  Ulnarisneuritis  mit  deutlicher  Verdickung  des  Ulnaris  schien 
durch  den  Eeiz  entstanden  zu  sein,  welchen  eine  von  der  Ulna  ausgehende  bohnen- 
grosse  Exostose  bei  der  Beugung  des  Ellenbogens  auf  den  Nerven  ausübte.  Bei 
der  Operation  zeigte  sich  aber,  dass  die  scheinbare  Exostose  ein  von  der  Ulna  un- 
abhängiges, in  das  Ligamentum  laterale  internum  des  Ellenbogens  eingewachsenes 
Sesambein  war.  Da  der  Patient  an  einer  eiterigen  Ellenbogengelenkentzündung 
in  Folge  der  Operation  zu  Grunde  ging,  hatte  Panas  Gelegenheit,  auch  mikro- 
skopisch eine  Perineuritis  und  Neuritis  interstitialis  mit  Degeneration  der  an- 
scheinend eingeschnürten  Nervenfasern  zu  constatiren. 

Für  die  Behandlung  der  Galluslähmungen  und  Gallusneuritis  ist 
bei  Erfolglosigkeit  der  sonstigen  Therapie  auf  Grund  der  mitgetheilten 
günstigen  Erfolge  die  Neurolysis  (Nervenlösung)  (vgl.  oben  S.  241) 
warm  empfohlen  worden.  Es  ist  aber  vielleicht  zweckmässig,  zwei  Ein- 
schränkungen der  Indication  dieses  operativen  Eingriffes  zu  machen. 

Man  darf  zunächst  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  ein  frischer  Gallus 
sich  auch  wieder  zurückbilden  kann,  und  dass  die  Heilung  schwerer  dege- 
nerativer Galluslähmungen  auch  ohne  Operation  beobachtet  wurde.  So 
sah  Bidder  (1884)  z.B.  einige  nach  Humerusfractur  aufgetretene  Ra- 
dialisparalysen in  zwei  bis  vier  Monaten  zurückgehen.  Ich  selbst  er- 
wähnte schon  1889,  dass  ich  bei  zwei  während  der  Gallusbildung  ein- 
getretenen schweren  degenerativen  Radialisparalysen  unter  elektrischer 
Behandlung  in  dem  einen  zehn,  in  dem  zweiten  dreizehn  Wochen  nach 
der  Fractur  die  functionelle  Restitution  beginnen  und  schliesslich  inner- 
halb mehrerer  weiterer  Wochen  völlig  eintreten  sah. 

Es  folgt  daraus,  dass  man  keinen  Grund  hat,  die  Neurolysis  allzu 
früh  anzuempfehlen.  Andererseits  sollte  man  aber  auch  über  die  Frist 
von  etwa  vier  Monaten  sie  nicht  verschieben,  wenn  bis  dahin  keine  Spur 
von  Motilität  sich  eingestellt  hat.  Es  würde  sonst  durch  die  Muskel- 
atrophie das  functionelle  Resultat  später  sehr  beeinträchtigt  werden  können. 
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Zweitens  sollte  man  in  solchen  Fällen  namentlich  von  Callusneuritis 
des  Ulnaris  von  einer  Operation  Abstand  nehmen,  in  welcher  die  sehr 
atrophischen  Handmuskeln  schon  einigermassen  ihre  Motilität  wieder- 
gewonnen haben.  Es  ist  nach  sonstigen  Erfahrungen  nicht  wahrscheinlich, 
dass  die  atrophischen  Muskeln  auch  nach  der  Befreiung  des  Nerven  ihr 
Volumen  wiedergewinnen  werden. 

Die  materne  Neuritis  ex  partu. 

4.  Als  eine  besondere  Form  der  traumatischen  Lähmung  sind  viel- 
fach die  einseitigen  Paralysen  im  Ischiadicusgebiete  aufgefasst  worden, 
welche  nach  schweren  Geburten  bei  frisch  Entbundenen  bemerkt  werden. 
Schon  1838  führte  v.  Basedow  dieselben  auf  den  Druck  zurück,  welchen 
die  Sacralnerven  bei  dem  Durchtritte  des  Kindskopfes  durch  das  Becken 
erleiden.  Da  zunächst  die  Schmerzen  in  der  Ischiadicusverbreitung  vor- 
herrschen und  es  sehr  viel  häufiger  bei  denselben  allein  verbleibt,  so  ist 
es  verständlich,  dass  diese  Lähmungen  mehr  gelegentlich  als  Folgeerschei- 
nungen einer  durch  die  Geburt  veranlassten  Ischias  von  den  Autoren  er- 
wähnt wurden.  So  giebt  Bömberg  1853  in  seinem  Capitel  über  die  Neur- 
algie der  Hüftnerven  an,  dass  schon  Vaillex  1841  einen  Fall  von  Ischias 
nach  schwerer  Geburt  mit  zurückbleibender  Lähmung  des  Fusses  be- 
schrieben hätte.  Romberg  selbst  hat  drei  mit  der  Zange  entbundene 
Fälle  beobachtet,  in  welchen,  nachdem  binnen  14  Tagen  die  Schmerzen 
abgelaufen  waren,  Störungen  der  Sensibilität  und  Motilität  des  afficirten 
Beines  zurückblieben,  bei  der  einen  Frau  eine  Anästhesie  der  Fusssohle, 
so  dass  sie  den  Einstich  der  Nadel  nicht  fühlte.  Noch  1882  führte  Seelig- 
müller bei  der  Besprechung  der  nach  traumatischer  Ischias  vorkommen- 
den Lähmungserscheinungen  mehr  beiläufig  an,  dass  er  nach  einer  durch 
Zangenentbindung  entstandenen  Ischias  unheilbare  Lähmung  der  Waden- 
muskeln zurückbleiben  sah. 

Für  die  pathologische  Auffassung  dieser  Lähmungen  ist  die  Be- 
merkung von  Romberg  von  Interesse,  dass  man  wegen  mangelnder 
Leichenbefunde  nur  vermuthen,  nicht  entscheiden  könne,  dass  Neuritis 
der  comprimirten  ischiadischen  Geflechte  in  der  Beckenhöhle  stattgefunden 
hat.  Man  muss  einräumen,  dass  dieser  Ausspruch  auch  heute  noch  be- 
rechtigt wäre,  da  der  pathologisch-anatomische  Nachweis  der  Neuritis 
ex  partu  noch  immer  auszustehen  scheint.  Nur  in.  klinischer  Beziehung 
ist  diese  Annahme  durch  den  Befand  der  degenerativen  Paralyse  durch 
mehrfache  Erfahrungen  bestärkt  worden.  Zuerst  haben  französische 
Autoren  (Bianchi  1867,  Lefebvre  1876,  Brivois,  Dorion,  Guinon 
und  Parmentier  1890),  dann  Hünermann  1892  in  Deutschland  und 
Ch.  Mills  1893  in  Amerika  diese  Lähmungsform  bearbeitet. 
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Die  materne  Entbiiidungslähmung  verdient  nun  aber  auch  in 
dilferentialdiagnostischer  Beziehung  besonderes  Interesse,  da  man  erkannt 
hat,  dass  im  Wochenbette  auch  nicht  durch  ein  Trauma  insultirte  Nerven 
an  Neuritis  und  neuritischen  Lähmungen  erkranken,  man  also  auch  im 
Ischiadicusgebiete  während  des  Wochenbettes  auftretende  peripherische 
Lähmungen  nicht  ohne  Weiteres  mit  dem  Trauma  des  Geburtsactes  in 
Zusammenhang  zu  bringen  berechtigt  ist.  So  würde  man  heute  Bedenken 
tragen  müssen,  einen  von  Eomberg  aufgeführten  Fall  von  Erkrankung 
erst  1 1  Tage  nach  der  Zangenentbindung  zweifellos  nur  auf  die  trauma- 
tische Aetiologie  zurückzuführen.  Andererseits  würden  aber  die  oben 
S.  248  besprochenen  Erfahrungen  über  die  langsame  Entwicklung  der 
Lähmung  auch  bei  traumatischer  Neuritis  in  Folge  von  äusserer  Gewalt- 
einwirkung der  Annahme  eine  gewisse  Stütze  geben,  dass  auch  im  Ischia- 
dicus  nach  Lisultation  des  Lumbosacralplexus  bei  der  Geburt  erst  nach- 
träglich die  Lähmung  auftreten  kann. 

Nicht  also  nur  wegen  der  häufigen  neuritischen  Begleiterscheinungen, 
sondern  auch  wegen  der  Differentialdiagnose  gegenüber  der  puerperalen 
Neuritis  haben  wir  uns  hier  mit  der  Pathologie  der  traumatischen  ma- 
ternen  Entbindungslähmung  zu  beschäftigen. 

Aetiologie.  Nach  Hünermann  sollen  Drucklähmungen  der  Hüft- 
nerven bei  der  Geburt  besonders  bei  allgemein  verengtem  Becken  zu 
Stande  kommen.  Trete  hier  die  kleine  Fontanelle  tief  in  das  Becken 
ein,  so  bliebe  der  vordere  Theil  des  Schädels  auf  dem  Beckeneingange 
liegen  und  übe  an  dieser  besonders  gefährlichen  Stelle  (vgl.  unten)  einen 
besonderen  Druck  auf  die  Nervenstämme  aus.  Dagegen  sollen  bei  einfach 
plattem  und  rachitisch  plattem  Becken,  sofern  keine  Kunsthilfe  ange- 
wendet wird,  weniger  häufig  die  in  Betracht  kommenden  oberen  Plexus- 
abschnitte  gequetscht  werden,  da  das  Promontorium  eine  Art  Nische  bilde, 
in  welcher  die  vom  Lumbalplexus  kommenden  Nervenstränge  vor  dem 
Schädeldruck  bewahrt  würden.  Bei  Gesichts-  und  Stirnlagen  könne 
vielleicht  auch  ohne  starke  Beckenverengerung  eine  schädliche  Nerven- 
quetschung ausgeübt  werden.  Da  die  Mehrzahl  der  Entbindungslähmungen 
nach  Zangenapplication  beobachtet  würde,  sei  nun  anzunehmen,  dass 
weniger  der  Druck  der  Zange,  als  besonders  bei  noch  hochstehendem 
Kopfe  der  durch  die  Zangentractionen  verursachte  Druck  des  Kopfes  die 
Schädigung  bewirkte.  Aber  auch  nach  erfolgter  Wendung  in  einem  Falle 
von  Hydrocephalus  sah  Lefebvre  in  Folge  der  Extraction  an  den  Füssen 
eine  degenerative  Peroneusparalyse  der  Mutter  auftreten. 

Es  wird  weiterhin  Sache  der  Gynäkologen  sein,  nachzuprüfen,  ob 
sich  die  Hünermann'schen  Voraussetzungen  bestätigen  werden.  Vorerst 
fehlt  es  noch  sehr  an  Beckenmessungen  einschlägiger  Fälle.  Bei  Durch- 
sicht der  von  den  oben  genannten  Autoren  beigebrachten  Casuistik  ist 
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mir  aber  aufgefallen,  dass  unter  14  Fällen  nicht  weniger  als  9  Frauen 
über  30  Jahre  betrafen,  welche  ebenso  wie  übrigens  auch  noch  einzelne 
jüngere  Frauen  schon  mehrmals  vorher  ohne  nachfolgende  Lähmungs- 
erscheinungen geboren  hatten.  Danach  scheint  es,  als  wenn  wenigstens 
bei  den  Mehrgebärenden  nicht  die  Beckenenge  an  und  für  sich,  sondern 
andere,  vielleicht  sich  erst  bei  den  mehrfachen  Geburten  entwickelnde 
Momente  für  die  Aetiologie  der  Drucklähmung  entscheidend  sind.  Da 
Litzmann  (1884)  unter  132  Beobachtungen  von  Geburt  bei  engem 
Becken  nur  in  zwei  Fällen  von  Zangenentbindung  eine  Andeutung  über 
eine  durch  die  Entbindung  entstandene  Lähmung  eines  Beines  fand,  so 
ist  es  mir  viel  wahrscheinlicher,  dass  individuelle  Prädisposition  der 
Kreissenden  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Eine  Beobachtung  von  Hüner- 
mann  betraf  ein  16Y2jähriges  Mädchen,  bei  welchem  nach  früher  über- 
standener  Polyneuritis  diphtherica  die  Kniephänomene  fehlten.  Hier 
konnte  sehr  wohl  eine  latente  anatomische  Disposition  vorgelegen  haben 
(vgl.  S.  182).  In  einem  Falle  von  Ch.  Mills  war  Syphilis  voraufgegangen. 

Symptomatologie.  In  den  unzweifelhaft  hierher  gehörigen  Fällen 
haben  sich  während  der  Wehen  zunehmende,  heftige  Schmerzen  des  be- 
treffenden Beines  schon  innerhalb  der  Geburt  geltend  gemacht.  Schon 
Romberg  erwähnt  mit  den  Schmerzen  dabei  einhergehende  schmerzhafte 
Muskelcontractionen  besonders  der  Gastrocnemii.  In  einem  Falle  von 
Hünermann  wurde  das  Bein  bei  jeder  Wehe  krampfhaft  in  die  Höhe 
geschleudert.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  einer  36jährigen, 
ohne  Kunsthilfe  entbundenen  VI  para  sollte  ebenfalls  das  Bein  bei  den 
Wehen  unter  Schmerzen  gezuckt  haben. 

Auch  im  späteren  Krankheitsverlaufe  konnte  Mills  mehrfach  durch 
die  Untersuchung  vom  Rectum  oder  der  Vagina  aus  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Nervenstämme  im  Becken  an  der  erkrankten  Seite  nachweisen. 
Dieser  Autor  unterscheidet  übrigens  ausdrücklich  in  seinen  Fällen  zwischen 
der  einige  Wochen  bis  Monate  anhaltenden,  stets  heilenden  Neuritis  (dem 
schmerzhaften  Stadium)  und  der  auch  nach  ihrem  Ablaufe  noch  zurück- 
bleibenden Lähmung. 

Es  konnte  nach  vergeblichen  Zangeutractionen  die  Lähmung  auch 
schon  vor  Beendigung  der  Geburt  beobachtet  werden.  In  einem  solchen 
Falle  von  Hünermann  lahmte  die  Kreissende,  als  sie  den  Kreisssaal 
betrat,  eine  andere  Kreissende  konnte,  als  sie  zur  Verrichtung  eines  Be- 
dürfnisses aufstand,  nicht  auftreten.  Nach  Beendigung  der  Geburt  be- 
merkte Hünermann  alsbald  die  Lähmung,  während  nach  Kehr  er  die 
Lähmungserscheiuungen  sich  erst  im  Verlaufe  von  ein  bis  zwei  Wochen 
zeigen  sollen.  Diese  Meinungsverschiedenheit  findet  nach  den  Kranken- 
geschichten vielleicht  auch  darin  ihre  Erklärung,  dass  anfänglich  die 
Schmerzen  und  die  Intoleranz  gegen  die  Untersuchung  so  erheblich  zu 
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sein  pflegen,  dass  der  Beginn  der  Lähmung  sehr  leicht  übersehen  werden 
kann  und  man  erst  nach  dem  Nachlasse  der  Schmerzen  auf  dieselbe,  die 
Vertaubung  des  Fusses  und  die  in  schweren  Fällen  sich  entwickelnde 
Muskelatrophie  aufmerksam  wird.  Dass  die  Schwere  und  Dauer  der 
Lähmung  entsprechend  der  Entwicklung  der  elektrodiagnostischen  Sym- 
ptome sehr  verschieden  war,  bedarf  keiner  besonderen  Erläuterung. 

Bianchi  (1867)  scheint  zuerst  auf  die  später  besonders  von  Le- 
febvre,  Hünermann  und  Mills  bestätigte  Localisation  dieser  Läh- 
mungen im  Peroneusgebiete  aufmerksam  gemacht  zu  haben.  Es  kann 
nach  ihren  Beobachtungen  keinem  Zweifel  unterworfen  sein,  dass  in  der 
That  die  Lähmung  vorzugsweise  den  Peroneus  betrifft,  sei  es,  dass  der- 
selbe total  oder,  wie  sich  besonders  bei  der  elektrischen  Untersuchung 
zeigte,  unvollständig  oder  nur  partiell  gelähmt  war.  Irgend  eine  Regel- 
mässigkeit der  mehr  partiellen  Lähmungen  hat  sich  dabei  nicht  heraus- 
gestellt, namentlich  auch  nicht  in  Bezug  auf  eine  besondere  Stellung  des 
Tibialis  anticus,  wie  sie  für  die  spinale  Kinderlähmung  häufig  charak- 
teristisch hervortritt.  Goldscheider,  welcher  die  Hünermann'schen 
Fälle  elektrisch  untersuchte,  fand  in  einem  Falle  neben  schwerer  Ent- 
artungsreaction  des  Peroneus  leichte  elektrische  Veränderung  auch  im 
Tibialisgebiete.  Dasselbe  war  aber  in  einem  Falle  von  nur  unvollständiger 
Peroneuslähmung  intact. 

Dass  die  Regel  der  ausschliesslichen  oder  auch  nur  vorzugsweisen 
ErTirankung  des  Peroneus  aber  nicht  ausnahmslos  ist,  beweist  schon  der 
oben  erwähnte  Seeligmüller'sche  Fall.  Bei  der  Discussion  der  Fälle 
von  Hünermann  hat  schon  Jolly  gesagt,  dass  er  sich  bei  den  vorge- 
stellten Patientinnen  nicht  davon  überzeugen  konnte,  dass  eine  reine 
Peroneuslähmung  vorlag,  da  sie  die  Zehen  nicht  plantarflectiren  und  die 
active  Flexion  der  Füsse  nicht  machen  konnten.  In  dem  von  mir  be- 
handelten, erst  sechs  Monate  nach  der  Entbindung  zur  Beobachtung  ge- 
langten Falle,  in  welchem  drei  Monate  lang  vollständige  Lähmung  des 
rechten  Unterschenkels  bestanden  haben  sollte,  war  neben  Hypalgesie 
des  Fussrückens  partielle  Paralyse  sowohl  des  Peroneus  (hier  im  M.  pero- 
neus longus  und  Extensor  digitorum  brevis),  als  des  Tibialis  (hier  in  den 
Mm.  interossei  und  im  Abductor  hallucis  brevis)  mit  Entartungsreaction 
der  genannten  Muskeln  nachweisbar.  Ich  möchte  also  ebenfalls  glauben, 
dass  die  ausschliessliche  Erkrankung  des  Peroneus  mehr  in  den  Vorder- 
grund geschoben  worden  ist,  als  sie  den  genau  geprüften  Thatsachen 
entspricht.  Aus  anderweitigen  Erfahrungen  weiss  ich,  dass  bei  vorherr- 
schender Peroneusparalyse  eine  geringe  Betheiligung  der  Tibialis  nur  zu 
leicht  übersehen  wird.  Namentlich  dürfte  es  sich  empfehlen,  künftig 
auch  auf  das  Achillessehnenphänomen  zu  achten,  welches  bei  dieser  Form 
der  Lähmung  noch  nicht  untersucht  zu  sein  scheint  (vgl.  S.  127). 
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Pathogenese.  Die  pathogenetisclien  Betrachtungen  über  diese 
Lähmungsform  haben  an  die  Beobachtung  angeknüpft,  dass  besonders 
der  Peroneus  erkrankt.  Hünermann  hat  die  schon  von  Lefebvre  1876 
gegebene  Erklärung  aufgenommen,  dass  im  Becken  der  vom  vierten  und 
fünften  Lendennerven  entsprossene  N.  lumbosacraUs  die  für  den  N.  pero- 
neus bestimmten  motorischen  Fasern  enthält  und  dieser  Nerv,  da  er  fast 
unmittelbar  auf  knöcherner  Unterlage  über  die  scharfe  Linea  innominata 
zum  Sacralgeflecht  zieht,  an  dieser  Stelle  dem  Drucke  des  Kopfes  besonders 
exponirt  sein  soll.  Es  ist  wohl  möglich,  dass  es  sich  so  verhält,  wenn 
es  auch  schwer  begreiflich  ist,  dass  bei  einer  solchen  Einrichtung  die 
Entbindungslähmung  an  und  für  sich  so  selten  vorkommt.  G-erade  wegen 
dieser  Seltenheit  hat  schon  Dorion  1884  angenommen,  dass  bei  den  vor- 
kommenden Fällen  die  bekannte  Anomalie  der  hohen  Abzweigung  des 
Peroneus  vorgelegen  haben  könnte.  Wie  aber  schon  Guinon  und  Par- 
mentier  1890  ausführten,  liegt  dafür  doch  kein  Beweis  vor.  Da  diese 
Autoren  auch  in  mehreren  Fällen  neuritischer  Ischias  aus  nicht  trauma- 
tischer Veranlassung  stets  nur  degenerative  Peroneusparalyse  beobachtet 
haben,  so  sind  sie  eher  geneigt,  eine  eigenthümliche  gesetzmässige  Prä- 
disposition des  Peroneusgebietes  für  die  Lähmung  bei  Neuritis  ischiadica 
aus  jedweder  Ursache  anzunehmen.  So  bestechend  also  auch  die  Le- 
febvre'sche  Erklärung  ist,  so  wird  man  nicht  umhin  können,  anzuer- 
kennen, dass  es  sehr  zweifelhaft  ist,  ob  sie  gegenüber  den  klinischen 
Erfahrungen  überhaupt  nothwendig  ist. 

Die  Diagnose  der  traumatischen  Geburtslähmung  wird  wesentlich 
darauf  f US sen  müssen,  dass  eine  einseitige  Ischiadicuslähmung  sich  un- 
mittelbar oder  bald  nach  der  Entbindung  an  derjenigen  Seite  findet, 
welche  schon  innerhalb  der  Wehen  oder  nach  Zangenextraction  seit  dem 
Erwachen  aus  der  Narkose  Eeizungserscheinungen  dargeboten  hat.  Sind 
Anomalien  des  Beckens  oder  ein  entsprechender  Geburtsmechanismus 
nachweisbar,  so  können  diese  Umstände  die  Diagnose  unterstützen.  Wie 
schwierig  aber  die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  puerperalen  Neuritis 
sein  kann,  beweist  ein  von  Bernhardt  1892  beschriebener  Fall.  Er 
führte  eine  bei  einer  20jährigen  Primipara  nach  einer  Zangenextraction 
bei  hochstehendem  Kopfe  unter  heftigen  Schmerzen  im  Verlauf  des  linken 
N.  ischiadicus  aufgetretene  schwere  Peroneuslähmung  auf  Neuritis  puer- 
peralis  des  N.  peroneus  zurück,  während  Hünermann  sie  bestimmt  als 
Geburtslähmung  anspricht.  Es  ist  aber  eine  so  scharfe  Differential- 
diagnose vielleicht  gar  nicht  immer  angebracht.  Nicht  nur  können  durch 
die  Schwangerschaft  alterirte  Nerven  schon  eine  Disposition  abgeben 
(vgl.  S.  180,  185  und  190),  sondern  es  kann  bei  einer  combinirten  Aetio- 
logie  (S.  197)  das  mit  der  Geburt  verbundene  Trauma  nur  bestimmend 
für  die  Localisation  der  Neuritis  puerperalis  gerade  im  Ischiadicus  wirken. 

Remak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.   I.  17 
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Diese  Annahme  machte  Lamy  1896  in  einem  Falle  neuritischer  Paraplegie 
einer  3  7  jährigen  IV  para  nach  einer  wegen  Steisslage  nothwendigen  Zangenent- 
bindung, während  welcher  heftige  Schmerzen  im  linken  Bein  auftraten.  Nach  der 
Entbindung  waren  sofort  beide  Beine  gelähmt  und  trat  später  Fieber  auf.  Vier 
Monate  nach  der  Entbindung  bestand  Lähmung  und  Sensibilitätsstörung  beider- 
seits im  Peroneusgebiete  mit  Aufhebung  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  Tibialis 
anticus  und  Extensor  communis.  Nach  sieben  Monaten  war  die  Lähmung  noch 
nicht  ganz  geheilt,  sondern  war  noch  Atrophie  und  Parese  im  linken  Peroneus- 
gebiete vorhanden. 

Dass  nur  durch  das  Geburtstrauma  doppelseitige  neuritische  Ischia- 
dicuslähmung  hervorgebracht  werden  kann,  dafür  liegen  Beispiele  nicht  vor. 

Der  Krankheitsverlauf  und  die  Prognose  der  Entbindungsneu- 
ritis richtet  sich  wesentlich  nach  der  Schwere  der  Ausfallserscheinungen 
und  besonders  der  elektrischen  Veränderungen.  Dass  die  Schmerzen  nach 
mehr  oder  minder  langer  Zeit  zurückgehen,  wurde  bereits  gesagt.  Die 
Lähmung  und  die  Sensibilitätsstörung  kann  nach  Wochen  und  Monaten 
allmälig  zurückgehen,  aber  auch  Reste  als  paralytische  Deformitäten  des 
Fusses  hinterlassen.  In  dem  schon  erwähnten,  von  mir  behandelten 
Falle  trat  zwar  innerhalb  von  vier  Monaten  (zehn  Monate  nach  der  Ent- 
bindung) eine  wesentliche  functionelle  Wiederherstellung  ein,  blieb  aber 
eine  durch  die  Parese  des  M.  peroneus  longus  verursachte  stärkere 
Höhlung  des  inneren  Fussrandes  zurück. 

Die  Behandlung  ist  nach  den  S.  205  ff.  entwickelten  Grundsätzen 
einzuleiten. 
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d)  Die  traumatisclie  Neuritis  ascendens. 
BegriflFsbestimmung,  Experimentelles,  Pathogenese  und  Vorkommen. 

Es  ist  im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  32  berichtet  worden, 
dass  experimentelle  Läsion  eines  peripherischen  Nerven  auch  im  centralen 
Stumpfe  und  in  den  Ganglien  des  Neurons  durch  die  neueren  Tinc- 
tionsmethoden  nachweisbare  retrograde  Degeneration  zur  Folge  hat. 
Entsprechende  Veränderungen  wurden  nach  Amputationen  auch  beim 
Menschen  festgestellt.  Ferner  wurde  schon  S.  42  erwähnt,  dass  dem 
entsprechend  nach  neuritischen  Lähmungen,  z.  B.  nach  Facialislähmungeu, 
analoge  Veränderungen  gefunden  werden.  Man  führt  dieselben  auf  die 
Functionsstörung  des  Neurons  zurück  und  hat  keine  Veranlassung,  ihnen 
während  des  Bestehens  der  Lähmung  eine  klinische  Bedeutung  zu  vin- 
diciren.  Dass  man  vermuthen  kann,  dass  gewisse  UnvoUkommenheiten 
der  functionellen  Kestitution  länger  bestandener  peripherischer  Paralysen 
yon  ihnen  abhängen,  wurde  S.  98  angeführt. 

Als  Neuritis  ascendens  im  klinischen  Sinne  hat  man  dagegen  seit 
K.  Remak  etwas  ganz  Anderes  verstanden,  nämlich  die  von  einer  pri- 
mären, distal  gelegenen  Erkrankungsstelle  eines  Nerven  nach  aufwärts 
sich  verbreitenden  neuritischen  Symptome,  welche  dann  auf  eine  Peri- 
neuritis und  Neuritis  interstitialis  migrans  zurückgeführt  wurden.  Dieselbe 
sollte  sich  nicht  in  der  Continuität  des  Nerven,  sondern  sprungweise  und 
regellos  auch  auf  andere  Nervengebiete  und  selbst  auf  das  Eückenmark 
ausbreiten  können,  was  bei  dem  Mangel  pathologisch-anatomischer  Be- 
funde besonders  aus  disseminirten,  au  den  Krauken  fühlbaren,  auf  Druck 
schmerzhaften  Anschwellungen  der  Nervenstämme  und  innerhalb  des 
Plexus  geschlossen  wurde. 

Den  Ausgangspunkt  dieser  Lehre  bildeten  die  an  traumatischen 
Fällen  gewonnenen  Erfahrungen.  Es  wurde  S.  92  der  Fall  von  R.  Eemak 
nach  Holzsplitterverletzung  des  Nagels  des  Kleinfingers  erwähnt,  bei 
welchem  zuerst  die  fühlbare  Nervenanschwelluug  des  Ulnaris  am  Ober- 
arme festgestellt  wurde. 

Wie  nicht  selten  in  der  medicinischen  Wissenschaft  hat  eine  vor- 
schnelle Verallgemeinerung  an  und  für  sich  richtiger  Beobachtungen  auf 
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Abwege  geführt.  Da  mit  ihrer  Erkenntniss  die  ganze  Lehre  der  Neuritis 
ascendens  sehr  in  Misscredit  gekommen  ist,  ist  es  nothwendig,  ihren  für 
die  traumatische  Neuritis  berechtigten  Kern  herauszuschälen. 

Vorher  sei  es  aber  gestattet,  unter  Abscliweifung  von  der  trauma- 
tischen Neuritis  die  Gründe  anzuführen,  aus  welchen,  wie  bereits  in  der 
Einleitung  S.  2  betont  wurde,  das  eine  Zeitlang  die  pathologischen  An- 
schauungen ganz  beherrschende  Axiom  tou  der  wandernden  Neuritis  dann 
wieder  verlassen  wurde. 

Da  dieselben  Nervenschwellungen  und  von  ihnen  abhängig  ge- 
machten Symptome  auch  ohne  äussere  Verwundung,  z.  B.  neben  Gelenk- 
aifectionen,  constatirt  wurden,  so  zögerte  man  nicht,  der  Perineuritis  und 
interstitiellen  Neuritis  eine  besondere  Tendenz  zum  Wandern,  auch  selbst 
bis  zu  den  Centraiorganen  zuzutrauen,  ohne  sich  um  die  Ursache  des- 
selben Sorge  zu  machen.  Selbst  durch  unzureichende  anatomische  Me- 
thoden damals  noch  nicht  erklärte,  von  Erkrankungen  des  Darmes,  des 
Uterus  und  der  Blase  ausgehende,  früher  als  Reflexlähmungen  aufgefasste 
Lähmungen  wurden  ebenfalls  auf  Neuritis  migrans  zurückgeführt,  welcher 
dadurch  ein  weites  Feld  eröffnet  wurde. 

Bei  der  grossen  Wertbschätzung  des  Thierexperimeutes  für  die  Ent- 
scheidung von  Fragen  der  Pathologie  schien  diese  Anschauung  durch 
seine  Ergebnisse  gestützt  zu  werden.  Nach  mechanischen  Insultationen 
eines  Nerven  gelang  es  nach  zahlreichen  darauf  gerichteten  vergeblichen 
Versuchen  zuerst  Tiesler  1869,  einmal  neben  einer  localen  eitrigen  Ent- 
zündung eine  ebensolche  im  Rückenmarke  zu  entdecken.  Aehnliche  Re- 
sultate bekam  Feinberg  nach  häufiger  Aetzung  des  Nerven  mit  Kali 
causticum.  Besonders  aber  nach  Injection  von  Fowler 'scher  Lösung  in 
die  Nervenscheide  fanden  Klemm  und  Niedick  neben  localisirter  aus- 
gedehnter eitriger  Entzündung  noch  Röthung  und  Schwellung  der  Nerven 
in  disseminirteu  Herden  an  bestimmten  Prädilectionsstellen,  so  namentlich 
an  den  Gefäss Versorgungsstellen,  an  Gelenken,  am  Plexus,  an  den  Wurzel- 
regionen, selbst  am  Rückenmarke  und  an  symmetrischen  Stellen  der  entspre- 
chenden Nerven  der  anderen  Seite.  Schade  nur,  dass  bei  diesen  gern  ver- 
wertheten  Versuchen  der  Fehler  übersehen  wurde,  dass  sie  ohne  antisep- 
tische Cautelen  gemacht  waren  und  zu  eitrigen  Entzündungen  geführt 
hatten.  Als  0.  Rosenbach,  Treub  und  Kast  dieselben  durch  auf  den 
Nerven  selbst  beschränkte  entzündliche  Reizung  bei  antiseptischem  Ver- 
fahren wiederholten,  bekamen  sie  nur  örtliche  und  in  der  Continuität  sich 
verbreitende  Veränderungen,  sahen  aber  niemals,  dass  Theile  der  Nerven 
übersprungen  wurden  und  sich  weiter  aufwärts  neue  Herde  entwickelten. 
Von  einigem  Interesse  ist  aber  eine  Anmerkung  von  0.  Rosenbach,  dass, 
wenn  er  auch  experimentell  eine  Neuritis  migrans  nicht  bekommen  hat, 
doch  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  sei,  dass  von  einem 
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Infectionsherde  aus  mittelst  der  Blutbahn  entzündliche  Herde  im  Nerven 
gesetzt  werden  könnten.  Darüber  ist  nun  allerdings  experimentell  auch 
jetzt  noch  nichts  ganz  Sicheres  festgestellt.  Vielmehr  haben  Versuche 
von  Homen  1896,  welcher  Streptococcenculturen  in  die  Nervenseheide 
injicirte,  eine  Ausbreitung  der  bacteriellen  Invasion  iu  der  Continuität  des 
Nerven  bis  zum  Centrum  ergeben. 

Ein  von  Marinesco  1898  mitgetheilter  Fall  von  anatomisch  unter- 
suchter Neuritis  ascendens  hat  sich  ebenfalls  durch  Infection  aus  einer 
durch  Arteriitis  obliterans  verursachten  Gangrän  des  rechten  Schenkels 
bei  linksseitiger  Hemiplegie  entwickelt.  Parese,  Muskelatrophie,  Verlust 
der  Sensibilität  in  der  hinteren  äusseren  Seite  des  Ober-  und  Unter- 
schenkels waren  die  klinischen  Symptome.  Anatomisch  fand  sich  eine 
Streptococceninvasion  der  in  dem  gangränösen  Herde  eingebetteten  Nerven. 
Im  N.  ischiadicus  am  Oberschenkel  bestand  nur  noch  Leukocyteninfil- 
tration.  Von  besonderem  Interesse  war,  dass  Leukocyteninfiltration  auch 
der  Gefässe  der  vorderen  grauen  Substanz  der  rechten  Seite  des  Rücken- 
markes und  Alterationen  der  Ganglienzellen  nachgewiesen  werden  konnten. 

Wenn  man  auch  gewiss  mit  Recht  die  räthselhafte,  der  Neuritis 
innewohnende  Tendenz  zum  Wandern  preisgegeben  hat,  so  ist  man 
andererseits  doch  wohl  zu  weit  gegangen,  nun  auch  das  Vorkommen  einer 
durch  Infection  vermittelten  ascendirenden  Neuritis  ganz  zu  bezweifeln. 
Wo  eine  äussere  Wunde  vorgelegen  hat,  ist  die  Möglichkeit  einer  Infec- 
tion selbst  dann  nicht  auszuschliessen,  wenn  es  zu  wesentlicher  Eiterung 
nicht  gekommen  ist. 

In  letzter  Instanz  kann  nur  die  klinische  Erfahrung  darüber  ent- 
scheiden, ob  die  von  Moebius  1895  als  sagenhaft  bezeichnete  Neuritis 
ascendens  der  älteren  Autoren  nur  ein  Phantasiegebilde  war.  Die  Erfahrung 
spricht  gewiss  dafür,  dass  eine  Verletzung  eines  Nervenstammes  an  und 
für  sich  ohne  infectiöse  Complication  nur  örtliche  und  secundär  abstei- 
gende Degeneration,  aber  keine  Neuritis  ascendens  bewirkt  (vgl.  S.  235). 
Dagegen  liefert  nach  ungenügend  beachteten  und  behandelten,  oft  gering- 
fügigen Verwundungen  besonders  der  Finger  ein  geeignetes  Kranken- 
material auch  heutzutage  noch  gelegentlich  Fälle  von  Perineuritis  und 
Neuritis  ascendens.  Diese  kommt,  wie  ich  aus  eigenen  Erfahrungen  ver- 
sichern kann,  auch  dann  vor,  wenn  von  Ansprüchen  auf  eine  Unfallent- 
schädigung keine  Rede  ist.  Es  ist  aber  unverkennbar  diese  Aifection  um 
so  seltener  geworden,  je  mehr  die  Kenntniss  der  Gefahren  der  Verun- 
reinigung von  Wunden  in  breitere  Volksschichten  gedrungen  ist. 

Es  ist  uuter  diesen  Umständen  ein  Verdienst  von  Krehl  1896, 
wieder  der  fast  obsoleten  wandernden  Neuritis  nach  Nervenverletzungen 
den  ihr  gebührenden  Platz  in  der  Pathologie  angewiesen  zu  haben. 
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Aetiologie, 

Die  häufigste  Aetiologie  sind  Fingerverwundungeu  durch  Holzsplitter, 
Nähnadelstiche,  Messerschnitte,  Stemmeiseuverletzung,  Riss-  und  Quetsch- 
wunden, welche  zur  Eiterung  und  Panaritienbildung  führen. .  Ob  es  bei 
diesen  Verwundungen  auf  eine  Verletzung  eines  Collateralnerven  des 
Fingers  ankommt,  ist  mir  zweifelhaft  geworden,  da  ich  nach  glatter 
Heilung  einer  solchen  wohl  partielle  Hypästhesie,  aber  keine  Neuritis 
ascendens  mehrfach  beobachtet  habe.  Wahrscheinlich  spielt  die  Nerven- 
verletzung bei  der  Neuritis  ascendens  nicht  immer  die  Rolle,  welche  man 
ihr  wohl  aus  vorgefasster  Meinung  meist  zugewiesen  hat.  Indessen  ist 
besonders  dann,  wenn  die  örtliche  Schmerzhaftigkeit  von  vornherein  vor- 
herrscht, das  causale  Moment  der  örtlichen  Verletzung  kleiner  sensibler 
Nervenzweige  nicht  zu  unterschätzen.  Auch  nach  Riss-,  Stich-  und 
Schnittwunden  der  Handfläche  und  der  Handgelenkgegend  haben  Krehl 
und  ich  selbst  Neuritis  ascendens  gesehen.  Unzweifelhaft  gefährlich 
sind  Verunreinigungen  der  Wunden.  Nach  einigen  eigenen  Erfahrungen 
scheinen  thierische  Zersetzungsproducte  besonders  schädlich  zu  sein.  Bei 
einem  Dienstmädchen,  welches  sich  bei  der  Zubereitung  eines  Hasen  eine 
unbeachtete  Verletzung  des  Kleinfingers  zugezogen  hatte,  entwickelte  sich 
ein  Panaritium  und  nach  dessen  Abheilung  eine  noch  nach  drei  Monaten 
bestehende  ausgesprochene  Perineuritis  ascendens.  Ein  unten  mitzuthei- 
lender  Fall  war  anscheinend  auf  eine  aus  einem  Volksaberglauben  ab- 
sichtlich herbeigeführte  Durchtränkung  einer  Fingervvunde  mit  Urin  zurück- 
zuführen.   Gewöhnlich  haben  Eiterungsprocesse  vorgelegen. 

Viel  seltener  scheint  von  Verwundungen  der  Nervenstämme  selbst 
ascendirende  Neuritis  auszugehen.  Krehl  hat  einen  Fall  beschrieben, 
bei  welchem  nach  einer  Schrotschussverwundung  des  Radialis  zu  seiner 
bei  der  Operation  durch  den  Augenschein  bestätigten  Perineuritis  drei 
Monate  nach  der  Verletzung  neuritische  Symptome  mit  partieller  Ent- 
artungsreaction  im  Medianus  und  Ulnaris  hinzugetreten  waren. 

Symptomatologie  und  Krankheitsverlauf. 

Kaum  jemals  tritt  eine  acute  ascendirende  Neuritis  nach  Art  der 
S.  236  geschilderten  acuten  Verwundungsneuritis  auf.  Vielmehr  pflegen 
die  als  Wundschmerz  gedeuteten  örtlichen  Schmerzen  auch  nach  der  Hei- 
lung der  Wunde  nicht  aufzuhören  oder  sich  erst  nach  derselben  zu  ent- 
wickeln, in  der  Weise,  dass  von  der  Stelle  der  Verletzung  ausgehende 
Schmerzen  im  Verlaufe  der  das  betreffende  Glied  versorgenden  Nerven- 
zweige und  Nerveustämme  immer  weiter  aufwärts  ausstrahlen.  Man  denkt 
häufig  dann  an  das  Zurückbleiben  von  Fremdkörpern,  Eiterresiduen,  später 
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auch  an  Neurombildung.  Aber  entsprechende  Operationen  bringen  keine 
Linderung.  Ich  habe  wiederholt,  auch  zu  einer  Zeit,  wo  es  noch  keine 
Unfallgesetzgebung  gab,  die  Schmerzen  selbst  nach  Fingerexarticulatiou 
fortbestehen  sehen.  In  einem  1874  von  mir  beobachteten  schweren  Falle 
nach  einer  Quetschwunde  des  Mitteltingers  wurden  die  heftigen  Schmerzen 
durch  die  Exarticulation  nicht  nur  nicht  beseitigt,  sondern  es  trat  nun 
bei  jeder  Exacerbation  derselben  eine  gleichzeitige  schmerzhafte  Mit- 
empfindung im  anderen  Mittelfinger  auf.  Neben  der  grossen  Schmerz- 
empfindlichkeit der  Narbe  auf  Druck  wird  erhebliche  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Nerven  a^  den  S.  91  angegebenen  Prädilectionsstellen,  besonders 
des  die  betreffende  Hautregion  innervirendeu  Nervenstammes  gefunden. 
Weniger  sicher  sind  häufig  die  Nervenschwellungen  an  den  typischen  Stelleu 
(S.  92)  nachweisbar,  werden  aber  in  ausgesprochenen  Fällen  nicht  ver- 
misst.  Alle  im  allgemeinen  Theile  ausführlich  besprochenen  sensiblen  Eeiz- 
erscheinungen  (Causalgie,  Parästhesien),  leichte  Sensibilitätsstörungen, 
Anomalien  der  Schweisssecretion,  Glanzhaut,  neuritische  Platthand  (S.  138), 
Gelenksteifigkeit  in  den  nächst-  und  proximal  gelegenen  Gelenken  können 
sich  schleichend  entwickeln,  ohne  sich  streng  auf  das  zuerst  afficirte 
Nervengebiet  zu  beschränken.  Auch  die  Selinenphänomene  können  ge- 
steigert sein,  was  bei  einem  hierhergehörigen  Falle  schon  S.  121  be- 
schrieben wurde. 

Namentlich  wenn  sich  die  ascendirende  Neuritis  an  eine  Phlegmone 
angeschlossen  hat,  besteht  grosse  Intoleranz  gegen  passive  Bewegungen 
und  werden  active  vermieden.  Im  Verlaufe  von  Monaten  tritt  dann  leichte 
totale  Muskelatrophie  des  Gliedes  auf.  Seltener  kommt  es  zu  degenera- 
tiver Atrophie.  Krehl  hat  aber  auch  degenerative  Atrophie  der  Hand- 
muskeln  gesehen. 

Dieser  Autor  legt  mit  Recht  Gewicht  auf  den  atypischen,  ganz  un- 
berechenbaren Kr ankheits verlauf  dieser  Fälle.  Es  können  sich  entweder 
die  Beschwerden,  nachdem  sie  eine  gewisse  Höhe  erreicht  haben,  langsam 
bei  Schonung  und  entsprechender  Behandlung  zurückbilden,  oder  es  tritt 
ein  wesentlich  stationärer  Zustand  ein.  In  einzelnen  Fällen  wird  aber 
auch  ein  schleichend  progressiver  Verlauf  mit  zeitweiser  Exacerbation 
beobachtet.  Einen  solchen  Fall  hat  Krehl  durch  sieben  Jahre  verfolgen 
können. 

Von  der  angeführten  Regel  der  Empfindlichkeit  der  ursprünglichen 
Narbe  kommen  auch  Ausnahmen  vor.  Es  kann  auch,  wenn  es  zu  schweren 
discontinuirlichen  Erscheinungen  gekommen  ist,  die  Narbe  ganz  reizlos 
sein,  so  dass  sich  dann  die  Entwicklung  des  Processes  nur  aus  der 
Anamnese  ergiebt. 

Ausser  der  soeben  geschilderten  wesentlich  sensiblen  Form  der  Neu- 
ritis ascendens  sind  sehr  viel  seltener  Fälle  beobachtet  worden,  in  welchen 
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eine  durch  locale  Infectioii  veranlasste  amyotrophische  Neuritis  des  be- 
treffenden Grliedes  eintrat. 

Kausch  hat  1896  einen  56jährigen  Schlosser  vorgestellt,  welcher  sich  acht 
Wochen  zuvor  eine  kleine  Schrunde  des  distalen  Gelenkes  des  rechten  Mittelfingers 
zugezogen  hatte,  mit  welcher  er  weiter  arbeitete.  Nach  14  Tagen  war  Anschwellung 
der  Basalphalanx  dieses  Pingers,  dann  ein  fingerbreiter,  schmerzhafter,  gerötheter 
Streifen  bis  zum  Ellenbogen  und  noch  acht  Tage  später  unter  Schmerzen  im  Ver- 
laufe des  Eadialis  Paralyse  desselben  aufgetreten.  Bei  der  Vorstellung  bestand 
schwere  degenerative  Eadialis-  und  Serratusparalyse.  Es  musste  eine  schwere  Neu- 
ritis der  Nn.  radialis  und  thoracicus  longus  offenbar  im  Zusammenhange  mit  der 
drei  Wochen  zuvor  stattgefundenen  Infection  angenommen  werden,  welche  durch 
eine  Lymphangitis  vermittelt  erschien.  Als  D.  Gerhardt  denselben  Fall  ein  Jahr 
später  wieder  vorstellte,  berichtete  er,  dass  die  Schmerzen  innerhalb  sechs  Wochen 
abgelaufen  waren.  Die  Serratuslähmung  hatte  sich  innerhalb  des  Jahres  gebessert, 
während  die  Kadialisparalyse  unverändert  fortbestand. 

Ich  selbst  verfüge  über  folgende  Beobachtung: 

Ein  3 9 jähriger  Mann  hatte  sich  am  9.  März  1897  mit  einem  Taschenmesser 
in  die  Eückseite  des  linken  Zeigefingers  in  der  Gegend  des  letzten  Phalangeal- 
gelenkes  geschnitten,  angeblich  bis  zum  Knochen.  Er  hat  sich  dann  die  Wunde 
mit  Urin  verbunden,  und  soll  dieselbe  schnell  geheilt  sein.  Am  anderen  Morgen 
will  er  schon  Schmerzen  im  Arme  bis  zur  Schulter  bekommen  haben.  Dann  soll  es 
im  linken  Handrücken  gekriebelt  haben  und  die  Hand  bis  zum  Handgelenk  abge- 
storben sein.  Da  er  gerade  einen  Katarrh  (Influenza?)  hatte,  suchte  er  erst  nach 
14  Tagen  ärztliche  Hilfe  und  wurde  dann  sofort  der  Poliklinik  von  Prof.  Oppen- 
heim überwiesen.  Dieser  war  so  freundlich,  mir  mitzutheilen,  dass  von  der  Wunde 
nichts  mehr  nachzuweisen  war,  jedenfalls  keinerlei  phlegmonöse  Erscheinungen 
bestanden.  Er  fand  aber  eine  Lähmung  des  linken  N.  radialis  mit  Einschluss  der 
Supinatoren  und  starkem  Oedem  am  Handrücken.  Die  Erregbarkeit  des  N.  radialis 
war  erloschen  (bis  20  MA  keine  Zuckung),  eine  deutliche  Entartungsreaction  da- 
mals noch  nicht  vorhanden;  etwas  Gefühlsstörung  im  Daumen.  Es  bestand  Druck- 
empfindlichkeit des  Plexus  brachialis  beiderseits.  Die  Oberarmmuskeln  erschienen 
frei.  Es  ist  aber  zweifelhaft,  ob  sie  elektrisch  geprüft  wurden. 

Als  der  Patient  drei  Monate  später,  am  15.  Juni,  zu  meiner  Beobachtung 
kam,  bestand  starkes  Oedem  des  linken  Handrückens,  permanente  Streckstellung 
der  Pinger  bei  Unbewegliclikeit  derselben  für  passive  Bewegungen,  eine  ähnliche 
Beweglichkeitsbeschränkung  des  Handgelenkes  und  leichte  Pseudoankylose  des 
linken  Schultergelenkes.  Ausserdem  wurde  Lähmung  des  Eadialis  und  des  M.  biceps 
bei  aufgehobenen  Sehnenphänomenen  innerhalb  derselben  festgestellt.  Bei  der  bis 
zum  rechten  Winkel  ausführbaren  Beugung  des  linken  Ellenbogengelenkes  wurde 
die  Contraction  des  M.  biceps  ganz  vermisst.  Der  Umfang  des  linken  Oberarmes 
war  2  cm  geringer  als  rechts.  Die  elektrische  Untersuchung  ergab  eine  möglicher- 
weise durch  das  Oedem  vorgetäuschte  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  M.  me- 
dianus  und  ulnaris,  jedenfalls  aber  eine  völlig  erloschene  Nervenerregbarkeit  des 
N.  radialis  und  des  M.  biceps.  In  der  Eadialismusculatur  war  Entartungsreaction 
bei  12  MA  nachweisbar.  Sehr  ausgesprochen  war  dieselbe  im  Biceps  bei  aufge- 
hobener faradischer  Eeaction.  Obgleich  Patient  glaubte,  dass  das  Gefühl  ganz  gut 
wäre,  Hess  sich  durch  die  elektrocutane  Prüfung  am  Handrücken  eine  leichte  Herab- 
setzung nachweisen. 
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Leider  entzog  sich  der  Mann  zunächst  weiterer  Beobachtung.  Als  er  sich 
nach  einem  Jahre,  am  28.  Juni  1898,  wieder  vorstellte,  war  die  Radialislähmung 
ganz  zurückgegangen  und  betheiligte  sich  der  Biceps  wieder  an  der  Beugung  des 
Ellenbogens,  welche  viel  ausgiebiger  möglich  war.  Die  linke  Schulter  war  etwas 
beweglicher  geworden.  Er  kommt,  weil  er  sich  angeblich  in  Folge  Erkältung  durch 
die  noch  immer  anhaltende  profuse  Schweisssecretion  einen  Gelenkrheumatismus 
des  rechten  Schultergelenkes  zugezogen  hatte.  Die  faradische  Eeaction  des  linken 
Biceps  ist  jetzt  bei  60  mm,  die  des  rechten  bei  90  mm  EA.  nachweisbar.  Ent- 
artungsreaction  des  Biceps  besteht  nicht  mehr  (linker Biceps  KSZ  =  8  MA,  rechter 
Biceps  =  3  MA).  Vom  linken  Radialis  ist  von  70  mm  RA  an  jetzt  etwas  Contrac- 
tion  des  Supinator  longus  nachweisbar,  auch  bei  stärkster  Reizung  in  keinem 
anderen  Muskel.  Die  directe  faradische  Reaction  der  Radialismusculatur  ist 
noch  aufgehoben.  Die  Fingergelenke  sind  steif  geblieben.  Das  Oedem  hat  sehr 
nachgelassen.  Der  linke  Oberarm  bat  einen  Umfang  von  24  cm,  der  rechte 
von  26  cm. 

Ohne  dass  also  iu  diesen  von  Kauscli  und  mir  beobachteten  Fällen 
eine  primäre  Verletzung  oder  Erkrankung  eines  Hautuerven  besonders  er- 
sichtlich ist,  hat  es  sich  jedenfalls  um  eine  aus  örtlicher  Ursache  ent- 
standene infectiöse  amyotrophische  Neuritis  gehandelt,  v^^elche  man  wegen 
ihrer  örtlichen  aufsteigenden  Entwicklung  zur  Neuritis  ascendens  trauma- 
tica rechnen  muss.  Dabei  bleibt  natürlich  noch  der  Vermuthung  weiter 
Spielraum,  wie  man  sich  die  Fortpflanzung  des  Processes  denken  will. 
Vielleicht  können  auch  die  oben  erwähnten  Untersuchungen  von  Homen 
zur  Erklärung  herangezogen  werden.  Von  besonderem  Interesse  ist  der 
zuerst  progressive  Verlauf  meines  Falles,  in  dem  zu  der  ursprünglich  nur 
im  Radialis  gefundeneu  Paralyse  nach  drei  Monaten  auch  eine  solche  im 
Bereiche  des  Musculocutaneus  hinzugetreten  war.  Uebrigens  hat  auch 
College  Oppenheim,  so  skeptisch  er  sich  sonst  auch  gegen  die  Neuritis 
ascendens  verhielte,  für  diesen  Fall  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ge- 
stellt, dass  die  Behandlung  der  Fingerwunde  mit  Urin  etwas  Toxisches  iu 
dieselbe  gebracht  habe.  Vielleicht  dürfte  in  ähnlicher  Weise  auch  folgende, 
mir  lange  unverständliche  Beobachtung  zu  erklären  sein. 

Ein  16 jähriger,  von  mir  1883  beobachteter  Tischlerlehrling  kam  mit  der 
Anamnese,  dass  er  vor  acht  Tagen  wegen  einer  Anschwellung  und  Blasenbilduug 
neben  dem  Nagel  der  linken  grossen  Zehe  den  Fuss  in  Pottaschelösung  gebadet 
habe.  Nach  zwei  Tagen  sei  unter  Schmerzen  und  Taubheitsgefühl  die  bestehende 
Lähmung  allmälig  aufgetreten.  Ich  fand  eine  Unterschenkellähmung,  welche  im 
Peroneus  vollständig  war,  aber  auch  den  Tibialis  betheiligte.  Das  rechts  lebhafte 
Achillessehnenphänomen  fehlte  links.  Die  objective  Sensibilitätsstörung  war  im 
Bereiche  des  Rückens  des  Metatarsus  primus  am  meisten  ausgesprochen.  Es  ent- 
wickelte sich  in  den  nächsten  Tagen  partielle  Entartungsreaction  stärker  im  Pero- 
neusgebiete,  aber  auch  in  den  Wadenmuskeln.  Innerhalb  von  sieben  Wochen  trat 
mit  allmäligem  Nachlass  der  Schmerzen  Heilung  der  Lähmung  ein,  welche  nach 
sechs  Monaten  als  andauernd  bestätigt  werden  konnte. 
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Diagnose. 

Während  in  den  soeben  besprocheneu  seltenen  Fällen  von  amyo- 
trophischer Neuritis  nach  vorausgegangener  Verwundung  des  betreffenden 
Gliedes  ein  Zweifel  über  die  Diagnose  der  Neuritis  ascendens  nicht  wohl 
bestehen  kann,  hat  man  sich  bei  den  sehr  viel  häufigeren  Fällen  von 
wesentlich  nur  sensibler  Perineuritis  zu  hüten,  dass  eine  solche  nicht  etwa 
durch  eine  functionelle  Hyperästhesie  des  Nerven  oder  auch  durch  Simu- 
lation vorgetäuscht  wird.  Nur  mit  voller  Berücksichtigung  aller  für  die 
Diagnose  der  Neuritis  in  Betracht  kommenden  Symptome  ist  häufig  die 
üifferentialdiagnose  zu  stellen  (vgl.  S.  198). 

Therapie. 

Bei  dem  meist  chronischen  Verlaufe  der  traumatischen  Neuritis 
ascendens  erfordert  ihre  Behandlung  viel  Greduld  und  deswegen  auch  einen 
gewissen  Wechsel  der  Methoden.  Sie  giebt  Gelegenheit,  nacheinander  die 
Wirksamkeit  der  im  allgemeinen  Theile  (S.  205  ff.)  erörterten  Massnahmen 
besonders  für  die  Linderung  der  Schmerzen  zu  erproben.  Am  meisten 
erfolgreich  pflegt  noch  eine  consequent  durchgeführte  galvanische  Behand- 
lung zu  sein. 

Delorme  (1895)  will  in  Fällen  beginnender  ascendirender  Neuritis 
nach  Fingerverletzungen  durch  Compression  der  hyperästhetischen  Ge- 
gend mit  aller  Kraft,  ausgehend  von  der  ursprünglich  erkrankten  Eegion,. 
Heilung  erzielt  haben.  Sehr  häufig  soll  schon  eine  Sitzung  genügt  haben. 
Selten  sei  eine  zweite  oder  dritte  in  Zwischenräumen  von  4 — 6  Tagen 
nothwendig  gewesen.  Anderweitige  Bestätigungen  dieser  Erfahrungen 
scheinen  nicht  vorzuliegen.    Eigene  habe  ich  nicht. 

A  n  h  a  11  g*. 

Die  Neuritis  ascendens  ohne  vorausgegangene  äussere  Verwundung. 

Sehr  wenig  ist  man  noch  geneigt,  wegen  der  fehlenden  experimen- 
tellen Grundlage  (vgl.  S.  261)  eine  ascendirende  oder  wandernde  Neuritis 
ohne  vorausgegangene  äussere  Infection  anzuerkennen.  Obgleich  man  mit 
der  Annahme  im  Blute  kreisender  schädlicher  chemischer  Stoffe  für  die 
Entstehung  der  sogenannten  toxämischen  oder  hämatogenen  Neuritis  und 
Polyneuritis  nicht  kargt  (S.  189)  und  auch  eine  combinirte  Aetiologie 
(S.  180  und  197)  kennt,  so  scheint  doch  noch  nicht  genügend  die  Mög- 
lichkeit in  Erwägung  gezogen  zu  sein,  dass  ein  äusseres  Trauma  ohne 
Verwundung,  eine  Ueberanstrengung,  eine  Gelenkerkrankung  den  Ausgangs- 
punkt einer  bei  entsprechender  Disposition  sich  weiter  ausbreitenden  Neu- 
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litis  bestimmen  kann.  In  dieser  Weise  Hessen  sich  vielleicht  entsprechende, 
nicht  bestreitbare  klinische  Erfahrungen  erklären.  Bei  der  Besprechung 
der  von  Gelenkaffectionen  fortgeleiteten  Neuritis  werden  wir  noch  an  diesen 
Gedankengang  anzuknüpfen  haben. 

Für  die  traumatische  aufsteigende  Neuritis  ohne  äussere  Infection 
ist  Pürckhauer  1892  mit  einer  Selbstbeobachtung  eingetreten.  Nach  einer 
Quetschung  des  Kleinfingerballens  durch  angestrengtes  Sägen  bei  einer 
Operation  waren  bei  ihm  in  den  Nervenstämmen  aufsteigende  Schmerzen 
und  später  Lähmungserscheinungen  auch  im  Medianusgebiete,  besonders 
im  Flexor  pollicis  longus,  in  schleichendem  Krankheitsverlaufe  aufgetreten. 
Es  mag  dahingestellt  bleiben,  ob  zur  Erklärung  derartiger  Fälle  die  soeben 
entwickelte  Hypothese  nothwendig  ist,  oder  ob  man  mit  der  Aetiologie 
der  Ueberanstrenguug  allein  auskommt.  Jedenfalls  ist  es  nicht  zweck- 
mässig, solche  Fälle  mit  der  ascendireuden  Neuritis  nach  Verwundung, 
respective  äusserer  Infection  zusammenzuwerfen. 

Noch  weniger  sollte  man  den  Begriff  der  ascendireuden  Neuritis  noch 
weiter  ausdehnen,  wie  es  besonders  französische  Autoreu  (Babinski, 
Mlle.  de  Majewska)  thun.  Dieselben  rechnen  auch  die  im  Eingange 
dieses  Abschnittes  erwähnte  retrograde  Degeneration  hierher.  Es  wurde 
aber  schon  angedeutet,  dass  die  klinische  Neuritis  ascendens  nichts  mit 
derselben  zu  thun  haben  kann,  weil  sie  nicht  eine  gesetzmässige  Folge 
jeder  peripherischen  Lähmung  ist.  Ebenso  kann  es  nur  zu  Missverständ- 
nissen führen,  wenn  man  Formen  der  Polyneuritis,  welche  sich  unter  dem 
Einflüsse  eines  Traumas  oder  einer  Erkältung  allmälig  von  den  unteren 
auf  die  oberen  Extremitäten  zu  verbreiten  scheinen,  deswegen  als  Neuritis 
ascendens  bezeichnen  wollte.  Es  wurde  schon  S.  182  ausgeführt,  dass  das 
Trauma  der  Unterextremitäten  dann  höchstens  als  Gelegeuheitsursache 
zum  Ausbruche  einer  Polyneuritis  aus  innerer  Ursache  in  Betracht  kommt. 
Fälle,  wo  eine  Erkältung  der  Püsse  vorausgegangen  zu  sein  scheint, 
dürften  nicht  anders  zu  deuten  sein. 
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Die  iü  pathologisch-anatomischer  Beziehung  S.  37  besprochene,  von 
Entzündungen  oder  Geschwülsten  benachbarter  Organe  fortgeleitete  Neuritis 
ist,  wie  aus  der  Entwicklung  der  Neuritislehre  (S.  2)  leicht  verständlich 
ist,  zunächst  nach  bei  Lebzeiten  beobachteten  heftigen  Schmerzen  ge- 
sucht und  gefunden  worden. 

Anscheinend  zuerst  wurde  von  Beau  1847  in  Fällen  von  eitriger 
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und  auf  dieselbe  die  mehr  oder  minder  heftigen  oder  drückenden  Inter- 
costalschmerzen  bei  diesen  Affectionen  zurückgeführt.    Wundt  (1856) 
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vermoclite  diese  anatomischen  Befunde,  wenn  auch  nicht  in  frischen,  so 
doch  in  älteren  Fällen  zu  bestätigen. 

In  einem  schon  S.  140  erwähnten  Falle  von  Wirbelkrebs  mit  den 
ihm  eigenthümlichen  heftigen  Schmerzen  fand  Charcot  1865  als  Ursache 
eines  im  Bereiche  aller  Aeste  des  rechten  Plexus  brachialis  beobachteten 
Herpes  zoster  bei  der  anatomischen  Untersuchung,  dass  innerhalb  der 
Intervertebrallöcher  im  Bereich  der  carcinomatösen  Wirbel  die  Spinal- 
ganglien und  die  Nerven  rechts  geschwollen  und  geröthet  waren  und  die 
mikroskopische  Untersuchung  Kernvermehrung  ergab,  während  die  ent- 
sprechenden Nerven  der  anderen  Seite  unverändert  waren. 

Mit  der  Erweiterung  des  Krankheitsbegriffes  der  degenerativen  Neu- 
ritis hat  sich  herausgestellt,  dass  schon  vor  dem  Austritt  der  cerebralen 
Nerven  aus  dem  Schädel  und  der  spinalen  Nerven  aus  den  Intervertebral- 
löchern  die  verschiedensten  Krankheitsprocesse  der  von  ihnen  durchsetzten 
Hirn-,  beziehungsweise  Kückenmarkshäute,  Knochen  und  Weichtheile  auf 
dieselben  übergreifen  können.  Häufig  kommt  es  namentlich  durch  Ge- 
schwülste nur  zu  einer  Compression,  welcher  der  Nerv  mit  Degeneration 
erliegt.  Odei-  es  entwickeln  sich  durch  Compression  oder  Infection  peri- 
neuritische  und  interstitielle  Processe.  Seltener  ist  ein  Uebergreifen  der 
specifischen  Gewebsveränderungen  beobachtet  worden. 

Es  würde  viel  zu  weit  führen,  wenn  ich  alle  diese  in  anderen  Bänden 
dieses  Werkes  schon  ausführlich  erörterten  Möglichkeiten  aus  der  Casuistik 
der  Literatur  mit  Beispielen  belegen  wollte.  Daher  sollen  die  in  Betracht 
kommenden  Krankheitsprocesse  und  ihre  häufigsten  Localisationen  nur 
kurz  erwähnt  werden. 

Zunächst  bewirken  basale  syphilitische  Affectionen  des  Gehirns  und 
der  Hirnhäute  nicht  selten  fortgeleitete  neuritische  Erkrankung  der  Cere- 
bralnerven, worüber  auf  die  Ausführungen  von  Oppenheim  in  diesem 
Sammelwerke  verwiesen  wird.  Namentlich  sind  es  der  Opticus  und  die 
Augenmuskelnerven,  welche  erkranken,  während  die  anderen  Hirnnerven 
nur  seltener  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Die  Nerven  können 
einzeln  oder  in  der  verschiedensten,  oft  regellosen  Gruppirung  erkranken. 
Auch  eine  primäre  syphilitische  Neuritis  der  Hirnnerven  und  eine  multiple 
syphilitische  Wurzelneuritis  ist  nachgewiesen. 

Ferner  können  basale  Hirngeschwülste  besonders  der  mittleren 
Schädelgrube  auf  die  Nerven  gewöhnlich  durch  Compression  übergreifen, 
worüber  der  Leser  in  Oppenheim 's  Monographie  über  die  Ge- 
schwülste des  Gehirns  ausführliche  Belehrung  finden  kann.  Noch  weniger 
können  diejenigen  Hirnnerven  einer  degenerativen  Neuritis  entgehen, 
welche  durch  von  Geschwulstmassen  erfüllte  Schädelknochen  hindurch- 
ziehen. 
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Eine  bei  einem  32jähi'igen  Manne  innerhalb  mehrerer  Monate  unter  an- 
dauernden heftigen  Schmerzen  schubweise  aufgetretene  degenerative  Lähmung  des 
Oculomotorius,  Abducens,  Trochlearis,  Facialis,  Trigeminus  und  Hypoglossus  der 
rechten  Seite  liess  mich  1890  die  Diagnose  einer  fortgeleiteten  Neuritis  dieser 
Nerven  von  einer  Geschwulst  der  knöchernen  Schädelbasis  stellen.  Die  drei  Monate 
später  in  der  Nervenklinik  der  Charite  erhobene  Sectionsdiagnose  lautete:  Sai'coma 
ossis  sphenoidei,  ossis  petrosi,  maxillae  superioris  dextrae,  lobi  temporalis  dextri, 
Hydrocephalus  internus,  Phthisis  bulbi,  Zerstörung  der  Hirnnerven  der  rechten 
Seite  der  Basis  und  des  linken  Abducens,  Metastasis  hepatis  u.  s.  w. 

Bei  einem  1884  von  mir  beobachteten  44jährigen  Manne  war  eine  vom 
oberen  Aste  des  Pes  anserinus  sich  allmälig  auf  die  anderen  ausbreitende  rechts- 
seitige schwere  degenerative  Facialisparalyse,  zu  welcher  sich  später  Trigeminus- 
anästhesie  des  ersten  und  zweiten  Astes  mit  neuroparalytischer  Keratitis  gesellte, 
das  erste  Symptom  eines  schliesslich  am  Unterkieferwinkel  emporwuchernden,  an- 
scheinend vom  Oberkiefer  ausgehenden  Carcinoms,  welches  sich  als  Recidiv  eines 
zwei  Jahre  zuvor  exstirpirten  Lippencarcinoms  entwickelt  hatte. 

Auch  cariöse  Processe  der  ScMdelbasisknochen  können,  wenn  sie 
die  Knochencanäle  der  Hirnnerven  erreichen,  fortgeleitete  Neuritis  der- 
selben verschulden.  Am  häufigsten  ist  die  degenerative  Facialisparalyse 
bei  Caries  des  Felsenbeines  oder  bei  Paukenhöhleneiterungen.  Bern- 
hardt ervrähnt  in  seinem  Werke  bei  den  Lähmungen  der  einzelnen  Hirn- 
nerven und  bei  der  multiplen  Hirunervenlähmung  derartige  Beispiele  von 
fortgeleiteter  Neuritis. 

Durch  Wirbelcaries,  syphilitische  Wirbelaffectionen,  Wirbelgeschwülste 
kann  fortgeleitete  Neuritis  der  austretenden  Spinalnerven  veranlasst  werden. 
Selten  whd  sich  aber  eine  gleichzeitige  Erkrankung  der  Rückeumarks- 
häute  und  der  Rückenmarkswurzeln  vor  ihrer  Vereinigung  ausschliessen 
lassen. 

Ich  sah  1890  bei  einer  32jährigeu  syphilitischen  Frau  neben  fühlbarer  Ver- 
dickung des  fünften  und  sechsten  Halswirbels  doppelseitige  Lähmung  des  N.  axil- 
laris mit  sehr  herabgesetzter  elektrischer  Erregbarkeit.  Da  aber  nebenher  eine 
leichte  spastische  Parese  der  Unterextremitäteu  und  Blasenparese  bestand,  war 
eine  complicirende  syphilitische  Meningomyehtis  wahrscheinlich. 

Auch  bei  einem  1885  von  mir  beschriebenen  Falle  von  fortgeleiteter  doppel- 
seitiger degenerativer  Neuritis  des  N.  accessorius  Willisii  und  der  fünf  obersten 
Cervicalnerven  war  ich  trotz  nachweisbarer  Knochensyphilis  eher  geneigt,  neben- 
her einen  syphilitischen  Process  innerhalb  des  Wirbelcanals  in  der  Gegend  der 
vorderen  Wurzeln  anzunehmen. 

Ob  von  einer  Spondylarthritis  synovialis  der  Cervicalwirbel  (Ent- 
zündung der  Gelenke  des  Processus  obliqui),  wie  Caspari  1888  aus 
klinischen  Beobachtungen  schloss,  eine  Neuritis  descendens  des  Cervical- 
plexus  ausgehen  kann,  muss  bei  dem  Mangel  beweisender  Befunde  dahin- 
gestellt bleiben. 


272 


Die  vou  Geleiikaffectioueu  fortgeleitete  Neuritis. 


Die  von  Gelenkaffectionen  fortgeleitete  Neuritis. 

Da  die  gelegentlich  von  Caries,  Geschwülsten  und  Exostosen  der 
Extremitätenknochen  fortgeleitete  Neuritis  mit  der  S.  250 — 252  bespro- 
chenen Callusneuritis  zusammenfällt,  so  ist  nur  noch  die  sehr  streitige 
Frage  des  Vorkommens  einer  von  Gelenkaffectionen  fortgeleiteten 
Neuritis  zu  erledigen. 

Für  eine  perineuritische  Betheiligung  der  Armnervenstämme  sprechen 
in  klinischer  Beziehung  besonders  bei  monarticulärem  Schultergelenk- 
rheumatismus recht  häufig  die  neuritischen  Schmerzen  und  die  Druck- 
schmerzhaftigkeit  der  Nerven  vor  dem  Humeruskopfe  und  oberhalb  der 
Clavicula;  an  letzterer  Stelle  werden  zuweilen  auch  fühlbare  Anschwel- 
lungen ermittelt.  Panas  leitete  eine  Ulnarisneuritis  mit  fühlbarer  An- 
schwellung des  Nerven  am  Oberarme  bei  einem  63jährigen  Manne  von 
einer  Arthritis  sicca  des  benachbarten  Ellenbogengelenkes  ab.  Wenn 
auch  Bury  einen  Fall  von  acuter  Polyarthritis  eines  70jährigen  Mannes 
anführt,  bei  welchem  neben  Schwellung  des  linken  Ellenbogens  auch  Ver- 
dickung um  den  Ulnarnerven  und  neuritische  Symptome  desselben  beob- 
achtet wurden,  so  beschreibt  er  andererseits  eine  grössere  Reihe  von 
Fällen  von  Ulnarisneuritis  bei  Gelenkrheumatismus,  in  welchen  von  einer 
Erkrankung  gerade  dieses  benachbarten  Gelenkes  keine  Kede  ist.  Es  kann 
also  die  Combination  von  Gelenkrheumatismus  mit  Perineuritis  nicht 
wohl  dafür  verwerthet  werden,  dass  die  letztere  von  ersterem  fortgeleitet 
zu  sein  braucht. 

Die  S.  56  berücksichtigten  anatomischen  Untersuchungen  von  Pitres 
und  Vaillard  über  das  Vorkommen  neuritischer  Veränderungen  bei  chro- 
nischem Gelenkrheumatismus  berühren  die  Frage  überhaupt  wenig,  ob 
erstere  sich  aus  diesem  entwickeln,  haben  aber  jedenfalls  ergeben,  dass 
die  Nerven  auch  in  der  Nähe  schwer  erkrankter  Gelenke  unverändert 
sein  können. 

Die  zu  Gelenkaffectionen  häufig  hinzutretende  Muskelatrophie 
führte  R.  Remak  auf  die  von  ihm  coustatirte  Neuritis  nodosa  ascendens 
zurück.  Noch  1878  hat  Desplats  die  von  ihm  in  mehreren  Fällen  von 
Periarthritis  scapulo-humeralis  beobachtete  Muskelatrophie  auf  Grund  der 
Schmerzhaftigkeit  des  Plexus  brachialis  von  einer  Neuritis  desselben  ab- 
hängig machen  wollen.  Ein  genaueres  Studium  dieser  oft  auch  nach 
geringfügigen  Gelenkerkrankungen  recht  rapide  in  bestimmten  Muskeln, 
und  zwar  bei  Schulteraffectionen  besonders  im  Deltoideus,  bei  Knie- 
gelenkerkrankungen wesentlich  im  Extensor  quadriceps  femoris,  bei  Hüft- 
gelenkleiden in  den  Gesässmuskeln  auftretenden  Muskelatrophie  hat  aber 
erwiesen,  dass  sie  eine  degenerative  wegen  der  nur  quantitativen  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  und  dem  Fehlen  der  Entartuugs- 


Die  von  Gelenkaffectionen  fortgeleitete  Neuritis. 


273 


reaction  nicht  sein  kann.  Auch  das  Fehlen  von  Sensibilitätsstöruugen 
spricht  gegen  ihre  neuritische  Entstehung.  TJeberdies  hat  die  anatomische 
Untersuchung  eines  Falles  von  Dark  sehe  witsch  1891  normales  Ver- 
halten der  Nerven  und  reine  Atrophie  der  Muskeln  ergeben. 

Für  die  Pathogenese  der  Muskelatrophie  bei  Gelenkerkrankungen 
ist  man  daher  neuerdings  auf  die  Möglichkeit,  dass  dieselbe  auch  von 
einer  vom  Gelenk  fortgeleiteten  Neuritis  abhängen  könnte,  mit  Kecht 
höchstens  beiläufig  zurückgekommen.  Die  vielfachen  Discussionen  über 
die  Entstehung  dieser  Muskelatrophie  haben  sich  in  anderen  Kichtungen 
bewegt  und  wesentlich  drei  Hypothesen  gezeitigt. 

Da  man  mit  der  ersten  Annahme,  dass  die  Muskelatrophie  nur 
durch  die  Inactivität  verursacht  würde,  nicht  auszukommen  glaubte,  weil 
Inactivität  aus  anderem  Grunde  gleiche  Muskelatrophie  nicht  verursachte, 
so  hat  eine  von  Vulpian  1875  entwickelte,  dann  von  Charcot  aus- 
gebaute zweite  Theorie  viele  Anhänger  gewonnen,  nach  welcher  im  Wege 
des  Reflexes  es  von  dem  erkrankten  Gelenke  aus  zunächst  zu  einer  Reizung 
und  weiter  zu  einer  Erschöpfung  der  entsprechenden  spinalen  Ganglienzellen 
kommt.  Erstere  soll  die  spasmodischen  Erscheinungen,  insbesondere  die 
Steigerung  der  Sehnenphänomene  (vgl.  S.  120),  letztere  die  Amyotrophie 
und  ihr  gleichzeitiges  Vorkommen  in  verschiedenen  Ganglienzellen  die 
Combination  beider  Erscheinungen  erklären.  Sinnreiche  Experimentalunter- 
suchungen  von  Valtat,  Raymond,  Deroche,  Duplay  und  Cazin,  Hoffa 
haben  diese  zwar  geistreiche,  aber  doch  nicht  sehr  einleuchtende  Theorie 
gestützt. 

Aber  es  hat  auch  nicht  an  Widerspruch  gefehlt.  Auf  die  Inactivi- 
tätsatrophie  ist  Sulz  er  1897  wieder  auf  Grund  der  durch  Wägung  der 
einzelnen  Muskeln  und  mikroskopische  Messung  ihrer  Faserbreite  fest- 
gestellten Thatsache  zurückgekommen,  dass  bei  Geleukankylosen,  aber 
auch. in  einigen  Fällen  von  frischer  Gelenkerkrankung  wesentlich  nur  die 
das  eine  ausser  Function  gesetzte  Gelenk  überspringenden,  nicht  aber 
auch  die  über  ein  zweites  bewegliches  Gelenk  hinweggehenden  Muskeln 
atrophiren.  Insbesondere  wurde  bei  Kniegelenkankylose  und  auch  in 
einem  Falle  von  fungösem  Pannus  des  Kniegelenkes  festgestellt,  dass  zwar 
die  anderen  Köpfe  des  Extensor  quadriceps  atrophisch,  der  Rectus  femoris 
aber  im  Wesentlichen  unbetheiligt  war. 

Als  dritte  Theorie  ist  von  v.  Strümpell  1888  die  Ansicht  vertreten 
worden,  dass  die  Muskelatrophie  die  Folge  einer  unmittelbaren  örtlichen 
Erkrankung,  einer  directen  Mitbetheiligung  der  Muskeln  an  dem  krank- 
haften Processe  in  den  Gelenken  sein  könne. 

In  seinem  Falle  von  Polyarthritis  acuta  bestand  nach  dem  Ablaufe  einer  mit 
starker  Muskelschmerzhaftigkeit  einhergehenden  Schwellung  des  linken  Scliulter- 
gelenkes  nach  wiederhergestellter  passiver  Beweglichkeit  noch  völlige  Schulter- 

Kemak  und  Flatau,  Kenritis  -and  Polyneuritis.  I.  18 
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lähmung  bei  starker  Atrophie  des  Deltoideus,  geringerer  des  Triceps,  Biceps, 
Cucullaris,  Pectoralis,  lafra-  und  Supraspinatus.  Die  Hautsensibilität  und  die 
elektrische  Erregbarkeit  waren  normal.  Innerhalb  von  drei  Monaten  stellte  sich 
unter  zurückbleibender  Muskelatrophie  die  Motilität  wieder  her. 

Ein  ebenfalls  aus  der  v.  Strümp ell'schen  Klinik  von  Hagen  1889  ver- 
öffentlichter Fall  wurde  in  derselben  Weise  gedeutet.  Bei  einem  19jährigen  Stu- 
denten war  von  einem  Eecidiv  eines  acuten  Gelenkrheumatismus  nach  dem  Ablaufe 
der  Gelenksteifigkeit  einseitige  Lähmung  und  Atrophie  einer  Reihe  von  Schulter- 
muskeln, ganz  besonders  aber  des  Serratus  mit  der  charakteristischen  abgebildeten 
Schulterblattdeviation,  weniger  des  Latissimus  dorsi,  des  Deltoideus,  Supra-  und 
Infraspinatus  u.  s.  w.  zurückgeblieben.  Diese  rheumatische  Muskellähmung,  bei 
welcher  die  elektrische  Erregbarkeit  und  die  Sensibilität  normal  war,  heilte  erst 
innerhalb  eines  Jahres. 

Mir  will  es  gerade  für  diesen  letzten  Fall  etwas  schwierig  erscheinen, 
sich  vorzustellen,  dass  eine  Affection  des  Schultergelenkes  unmittelbar  auf 
den  ziemlich  entfernten,  vom  Thorax  zum  inneren  Rande  der  Scapula 
ziehenden  Serratusmuskel  übergegriffen  haben  soll.  Auch  wird  durch 
die  Y.  Strümpell'sche  Erklärung  gerade  für  diese  seltenen  Fälle  von 
Lähmung  nach  Grelenkrheumatismus  die  verlassene,  etwas  schwer  ver- 
ständliche Theorie  der  einer  ursprünglichen  Muskelentzündung  nach- 
folgenden myopathischen  Lähmung  wieder  aufgenommen  (vgl.  S.  3). 

Kahane  hat  1892,  ohne  übrigens  die  v.  Strümpell'sche  Ansicht 
durch  die  Eeflextheorie  der  französischen  Autoren  für  alle  Fälle  für  wider- 
legt zu  halten,  wohl  mit  Recht  betont,  dass  die  arthropathische  Muskel- 
atrophie ein  Product  verschiedener  Factoren  sein  kann.  Auf  Grund  der 
von  ihm  beobachteten  Schlaffheit  der  Unterschenkelmuskeln  und  der  Druck- 
empfindlichkeit des  N.  peroneus  bei  Kniegelenkaffectionen  dachte  er  auch 
an  vorübergehende  Neuritis. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  stimmen  mit  den  dargelegten  in  dem 
thatsächlichen  Befunde  überein,  dass  es  sich  bei  der  so  häufigen  Muskel- 
atrophie bei  Gelenkerkrankungen  um  eine  reine,  nicht  degenerative  Muskel- 
atrophie handelt.  Aber  es  kommen  auch  hiervon  Ausnahmen  vor.  Vielen 
hunderten  eigenen  regulären  Fällen  stehen  folgende  vereinzelte  Beobach- 
tungen gegenüber: 

1.  Eine  50jährige  kinderlose  Frau  wurde  am  25.  November  1896  mit  der 
Diagnose  linksseitiger  Schultergelenkrheumatismus  aufgenommen.  Sie  hatte  schon 
drei  Monate  zuvor  eine  Schwellung  und  Unbeweglichkeit  des  linken  Handgelenkes 
bekommen,  von  welcher  noch  eine  leichte  Beweglichkeitsbeschränkuug  zurück- 
geblieben war.  Die  Schulteraffection  bestand  seit  fünf  Wochen  mit  heftigen,  auch 
nächtlichen  Schmerzen.  Es  wurde  Schwellung,  Unbeweglichkeit  und  grosse  Druck- 
empfindlichkeit des  linken  Schultergelenkes  constatirt.  Der  Deltoideus  war  abge- 
flacht. Eine  elektrische  Untersuchung  unterblieb  wegen  der  grossen  Schmerz- 
haftigkeit.  Der  Fall  schien  keinerlei  Interesse  zu  bieten.  Als  nach  acht  Tagen 
die  Schmerzen  schon  etwas  nachgelassen  hatten  und  die  passive  Beweglichkeit  des 
Gelenkes  eine  bessere  geworden  war,  fiel  auf,  dass  die  active  Beweglichkeit  nicht 
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entsprechend  zunahm,  imd  wurde  nun  Lähmung  des  Deltoideus  gefunden.  Der 
Umfang  des  Armes  oberhalb  desselben  betrug  rechts  25,  links  23  cm.  Die  elektri- 
sche Untersuchung  ergab  den  Befund  einer  degenerativen  Axillarisparalyse.  Vom 
Supraclavicularpunkt  kam  es  links  nur  zu  einer  ganz  frustanen  schwachen  Del- 
toideuscontraction.  Der  rechte  Deltoideus  war  direct  bei  90  mm,  der  linke 
etwas  träge  bei  40  mm  für  den  faradischen  Strom  erregbar.  Rechter  Deltoideus 
KSZ  =  3MA,  linker  Deltoideus  bei  16  MA  träge  AnSZ,  also  Entartungs- 
reaction.  In  einem  dreieckigen  Eaume  in  der  Gegend  des  Deltoideusansatzes 
lässt  sich  eine  Hypästhesie  nachweisen,  wie  sie  für  Axillarislähmungen  charak- 
teristisch ist.  Nun  gab  Patientin  an,  dass  sie  schon  seit  Wochen  bemerkt  hatte, 
dass  hier  die  Haut  etwas  taub  war.  Ausser  im  Deltoideus  bestand  auch  leichte 
Abmagerung  des  Supra-  und  Infraspinatus  u.  s.  w.  Hier  war  aber  keine  Entartungs- 
reaction  vorhanden.  Auch  als  innerhalb  von  drei  Monaten  das  linke  Schultergelenk 
absolut  frei  und  passiv  ganz  schmerzlos  beweglich  geworden  war,  bestand  die 
Axillarislähmung  fort.  Im  Verlaufe  der  sich  auf  ein  Jahr  erstreckenden  Beobach- 
tung stellte  sich  noch  leichte  Schwellung  des  linken  Ellenbogengelenkes  ein,  so 
dass  die  Streckung  des  Ellenbogens  über  150°  nicht  möglich  war.  Obgleich  die 
Entartungsreaction  des  sehr  atrophischen  Deltoideus  zurückging  und  schliesslich 
nur  erhebliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  für  beide  Stromesarten  nachweisbar 
blieb,  stellte  sich  nur  spurweise  die  Fähigkeit  wieder  her,  den  Oberarm  vom  Thorax 
abzuheben. 

2.  Eine  50jährige,  seit  zehn  Jahren  in  einem  feuchten  Keller  wohnende 
Frau  wollte  schon  vor  24  Jahren  Rheumatismus  im  rechten  Ellenbogengelenk  ge- 
habt haben,  von  welchem  eine  derartige  Beweglichkeitsbeschränkung  zurückgeblieben 
ist,  dass  sie  den  Ellenbogen  zwar  unvollkommen  strecken  und  beugen,  aber  den 
Vorderarm  nicht  supiniren  konnte.  Sieben  Monate  bevor  sie  am  16.  Mai  1888  zu 
mir  kam,  wollte  sie  fünf  Wochen  wegen  Darmentzündung  bettlägerig  gewesen  sein. 
Während  dieser  Krankheit  bekam  sie  heftige  Schmerzen  in  der  linken  Schulter  und 
Unbeweglichkeit  nicht  blos  dieses  Gelenkes,  sondern  auch  des  Armes,  den  sie  gar 
nicht  rühren  konnte.  Genaueres  war  über  die  Reihenfolge  der  Erscheinungen  nicht 
zu  ermitteln. 

Es  bestand  neben  der  schon  erwähnten  alten  Beweglichkeitsbeschränkung 
des  rechten  Ellenbogens  Pseudoankylose  des  linken  Schultergelenkes  mit  An- 
schwellung des  Humeruskopfes,  grosse  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme 
vor  demselben,  weniger  über  der  Clavicula,  sehr  erhebliche  Atrophie  nicht  nur  des 
linken  Deltoideus,  sondern  auch  des  Ober-  und  Vorderarmes.  Dieselbe  betraf  am 
Oberarm  und  Vorderarm  die  Beugeseite.  An  letzterem  betrug  der  Umfang  oben  nur 
16  cm,  rechts  20  cm.  Es  bestand  nicht  blos  Lähmung  des  Deltoideus,  sondern  auch 
sämmtlicher  Beuger  des  Ellenbogens  (Biceps,  Brachialis  internus,  Supinator  longus), 
sowie  der  Beuger  des  Handgelenkes  und  sämmtlicher  Fingerbeuger.  Die  elektrische 
Untersuchung  zeigte,  dass  im  Gebiete  des  Axillaris,  Musculocutaneus,  Medianus 
uud  Ulnaris  schwere  degenerative  Paralyse  bestand.  Normal  erregbar  war  am 
Oberarm  nur  der  Triceps.  Bei  der  Reizung  des  Radialis  fielen  nur  die  Supinatoren 
aus.  In  den  gelähmten  und  für  den  inducirten  Strom  nicht  erregbaren  Muskeln  war 
Entartungsreaction  für  stärkere  galvanische  Ströme  nachweisbar.  Entsprechend  der 
Medianus-  und  Ulnarisparalyse  bestanden  erhebliche  Sensibilitätsstörungen  der 
Hand,  am  schwersten  im  Zeigefinger,  geringere  am  Vorderarme.  Lange  Monate 
hielten  noch  die  Schmerzen  an.  Innerhalb  einer  zweijährigen  Beobachtung  blieb 
die  Ankylose  des  Schultergelenkes  zwar  bestehen,  besserte  sich  aber  dennoch  die 
Beweglichkeit  des  Deltoideus,  stellte  sich  allmälig  die  Beugefähigkeit  des  Ellen- 
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bogens  und  die  Gebrauchsfähigkeit  der  Finger  etwas  wieder  her,  während  die  elek- 
trische Erregbarkeit  der  afficirten  Nerven  nicht  wiederkehrte  (vgl.  S.  109).  Die 
ursprünglich  träge  galvanische  Zuckung  war  schliesslich  in  eine  äusserst  herab- 
gesetzte Eeaction  der  atrophirten  Muskeln  übergegangen. 

Diese  beiden  Beobachtungen  liefern  jedenfalls  den  Beweis,  dass  zu 
einem  subacuten  Schultergelenkrheumatismus  eine  degenerative  Neuritis 
des  N.  axillaris  hinzutreten  kann.  Während  aber  in  dem  ersten  Falle  die 
Neuritis  auf  den  Axillaris  beschränkt  blieb,  war  im  zweiten  nicht  blos 
dieser,  sondern  auch  sämmtliche  Armnervenstämme  erkrankt,  der  Radialis 
allerdings  nur  in  seinem  die  Mm.  supinatores  versorgenden  Antheil.  Im 
ersten  Falle  könnte  man  sehr  wohl  daran  denken,  dass  der  Entzündungs- 
process  des  Gelenkes  direct  auf  den  N.  axillaris  übergegriffen  hat,  also  hier 
eine  fortgeleitete  Neuritis  vorlag.  Im  zweiten  Falle  scheint  mir  nun  diese 
directe  Fortleitung  etwa  auf  die  Nervenstämme  in  der  Achsel  deswegen 
nicht  recht  wahrscheinlich,  weil  die  partielle  Erkrankung  des  Eadialis  da- 
durch schwer  zu  erklären  wäre.  Die  mit  der  Axillaris-,  Medianus-  und 
Ulnarisneuritis  einhergehende  Erb 'sehe  Plexuslocalisation  lässt  vielmehr 
eher  vermuthen,  dass  es  sich  überhaupt  um  eine  vom  Plexus  supraclavicularis 
ausgehende  Plexusneuritis  handelte.  Um  nun  aber  anzunehmen,  dass  die- 
selbe von  der  Schultergelenkaffection  fortgeleitet  war,  dazu  ist  die  Anamnese 
nicht  klar  genug.  Es  ist  also  sehr  wohl  möglich,  dass  der  zweite  Fall  gar 
nicht  in  dieses  Capitel  gehört,  sondern  als  degenerative  Plexusneuritis  bei 
Glelenkrheumatismus  für  eine  spätere  Stelle  hätte  vorbehalten  werden 
müssen.  Wenn  ich  ihn  dennoch  hier  angeführt  habe,  so  geschah  es  deswegen, 
um  die  auch  für  den  ersten  Fall  obwaltenden  Zweifel  darzulegen,  ob  es 
sich  bei  ihm  um  eine  fortgeleitete  Neuritis  gehandelt  hat.  Diese  Ent- 
scheidung scheint  mir  vorerst  ganz  unmöglich.  Es  wurde  bereits  S.  267 
als  nicht  unwahrscheinlich  bezeichnet,  dass  eine  Uelenkaffection  einer  aus 
derselben  Aetiologie  entstandenen  Neuritis  gleichsam  den  Platz  anweisen 
kann.  Es  können  aber  auch  Gelenkaffection  und  Neuritis  als  gleichwerthig 
von  derselben  Aetiologie  abhängig  gemacht  werden. 


Eine  Schwierigkeit  der  Diagnose  einer  von  einer  Erkrankung  des 
Schädels  oder  seines  Inhalts  oder  der  Wirbelsäule  fortgeleiteten  Neuritis 
wird  viel  weniger  für  diese  selbst  als  für  die  Erkenntniss  der  primären 
Erkrankung  und  ihrer  Natur  obwalten  können.  Hierauf  einzugehen,  ist 
aber  nicht  die  Stelle. 

Auch  eine  Neuritis  bei  Gelenkerkrankung  wird  bei  gehöriger  Auf- 
merksamkeit nicht  verkannt  werden.  Viel  schwieriger  ist  die  Beurtheilung 
des  Zusammenhanges. 


Die  von  Gelenkaffectionen  fortgeleitete  Neuritis. 


277 


Die  Indicationen  der  Therapie  der  fortgeleiteten  Neuritis  werden 
wesentlich  durch  die  Art  des  Grundleidens  bestimmt.  Neben  diesen  cau- 
salen  Indicationen  ist  die  Neuritis  nach  den  allgemeinen,  S.  205  ff.  ent- 
wickelten Grundsätzen  zu  behandeln. 
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3.  Die  professionelle  Neuritis. 
BegrifFsbestimmung. 

Aus  dem  grossen  Grebiete  der  durch  einseitige  Berufsarbeit  ent- 
stehenden nervösen  Beschäftigungsalfectionen  hat  man  neuerdings  die- 
jenigen ausgesondert,  welche  nicht  als  sogenannte  Beschäftigungsneurosen 
von  einer  Störung  der  centralen  Coordination  abhängen,  sondern  periphe- 
risch begründet  sind.  Meiner  Bearbeitung  des  Berger'schen  Artikels 
„Beschäftigungsneurosen"  der  Realencyklopädie  habe  ich  selbst  1894  einen 
Abschnitt  über  die  peripherisch  veranlassten  Arbeits-  und  Beschäftiguugs- 
affectionen  der  sensiblen  und  motorischen  Sphäre  vorausgeschickt.  Ich 
habe  dieselben  in  Beschäftigungsneuralgien,  Beschäftigungslähmuugen  und 
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Beschäftigungskrämpfe  auf  peripherischer  Basis  eingetheilt  und  diese  ver- 
schiedenen Formen  einzeln  besprochen. 

Von  diesen  in  Betracht  kommenden  Affectionen  gehört  aber  nur  ein 
Theil  der  Neuritis  an.  Kommen  doch  bei  Arbeitern  Schmerzen  vor,  welche 
gar  nicht  an  bestimmte  Nejvengebiete  geknüpft  sind  und  sicher  mit  Neuritis 
nichts  zu  thun  haben.  Als  eine  solche  Affection  hatte  ich  schon  die  viel- 
fach von  mir  nach  gröberer  einförmiger  beruflicher  Arbeit  (Hämmern 
u.  dgl.)  beobachteten  Arbeitsschmerzen  abgesondert,  welche  nach  der  immer 
wieder  zu  ermittelnden  Druckschmerzhaftigkeit  einer  bestimmten  Prä- 
dilectionsstelle  (des  Condylus  externus  humeri  oder  des  Capitulum  radii) 
auf  periostitischer  Reizung  zu  beruhen  scheinen.  Diese  von  der  genannten 
Stelle  in  die  Vorderarmstreckseite  ausstrahlenden  Schmerzen  waren  viel- 
fach von  mir  bei  Schmieden,  Gürtlern,  Zimmerleuten,  Maurern  oder  auch 
bei  ausschliesslich  mit  Bügeln  beschäftigten  Schneidern  und  auch  nach 
anhaltendem  Wäschewringen  bei  Frauen  beobachtet  worden.  Später  haben 
Bernhardt  (1896)  und  Fere  (1897)  diese  von  Letzterem  als  Epicondyl- 
algie  bezeichnete  Form  der  Beschäftigungsneuralgie  eingehender  beschrieben. 
In  derartigen  Fällen  kann  von  Neuritis  nicht  wohl  die  Rede  sein.  Aber 
auch  anscheinend  dem  Verlaufe  der  Nervenstämme  folgende  Schmerzen 
nach  angestrengter  Berufsthätigkeit  werden  nur  dann  als  neuritische  sicher 
gedeutet  werden  dürfen,  wenn  es  schliesslich  einmal  zu  ausgesprochenen 
Symptomen  der  Neuritis,  besonders  zu  degenerativer  Lähmung  und  Muskel- 
atrophie kommt.  Da  dies  z.  B.  bei  den  häufig  durch  Hartnäckigkeit  sich 
auszeichnenden  Brachialneuralgien  der  Clavierspielerinnen  nicht  der  Fall 
ist,  so  haben  dieselben  wahrscheinlich  mit  Neuritis  ebenfalls  nichts  zu 
thun,  sondern  beruhen  sie  wohl  nur  auf  fuuctioneller  Ueberreizung.  Es 
bleiben  also  nur  diejenigen  peripherischen  Beschäftiguugsneuralgien 
für  die  professionelle  Neuritis  übrig,  welche  wenigstens  dann  zu  ausge- 
sprochenen Symptomen  derselben  führen,  wenn  die  schädliche  Arbeit 
trotz  bereits  bestehender  Schmerzen  und  Parästhesien  fortgesetzt  wird. 

Wieweit  man  die  zweite  Kategorie,  dieBeschäftigungslähmungen, 
zur  professionellen  Neuritis  rechnen  will,  hängt  von  der  mehr  oder  minder 
weiten  Begriffsbestimmung  der  Neuritis  überhaupt  ab.  Da  ein  Theil 
der  Beschäftigungslähmungen  durch  habituellen  Druck  von  Nervenstämmen 
verursacht  wird,  so  richtet  sich  die  klinische  Auffassung  solcher  Fälle 
darnach,  ob  mau  geneigt  ist,  auch  schon  leichtere  Drucklähmungen  für 
die  Neuritis  zu  reclamiren  (vgl.  S.  99).  Ist  es  durch  anhaltenden  Druck 
aber  zu  ausgesprochenen  degenerativen  Erscheinungen,  zu  Druckschmerz- 
haftigkeit und  Anschwellung  des  Nerven  gekommen,  so  ist  die  Zugehörig- 
keit solcher  Fälle  zur  Neuritis  unbestreitbar  (vgl.  S.  182  und  249).  Die 
zweite  Form  der  durch  Ueberanstr engung  (vgl.  S.  183)  entstandenen 
Beschäftigungslähmungen  wird  man  ebenfalls  unbedenklich  als  professio- 
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nelle  Neuritis  auffassen,  wenn  ausgesprochene  neuritische  Erscheinungen, 
besonders  elektrodiagnostische  Symptome  (Entartungsreaction)  vorhanden 
sind.  Ob  man  nun  aber  auch  mehr  acut  auftretende  und  mitunter  schnell 
ohne  Erregbarkeitsveränderungen  zurückgehende  Ueberanstrengungsparesen 
dieser  Art  als  durch  einen  geringen  Grad  professioneller  Neuritis  veran- 
lasst, anerkennen  will,  kann  dahingestellt  bleiben  (vgl.  S.  100). 

Von  Beschäftigungskrämpfen  auf  peripherischer  Basis  hat  man  nur 
in  den  seltenen  Fällen  zu  sprechen  bestimmte  Veranlassung  gehabt,  in 
welchen  gleichzeitig  degenerative  Neuritis  nachweisbar  war.  Solche  Fälle 
gehören  sicher  zur  professionellen  Neuritis. 

Schliesslich  muss  noch  zur  Vermeidung  von  Missverständnissen  ge- 
sagt werden,  dass  unter  der  professionellen  hier  nur  diejenige  Form  der 
Neuritis  verstanden  wird,  welche  durch  die  Berufsarbeit  als  solche  ver- 
anlasst ist.  Durch  toxische  Einflüsse  der  Berufsthätigkeit  verschuldete 
Neuritis  gehört  also  nicht  hierher. 

Aetiologie  und  Pathogenese. 

Immer  entsteht  die  professionelle  Neuritis  zwar  aus  örtlicher,  aber 
durchaus  nicht  nur  aus  äusserer,  sondern  zum  Theil  auch  aus  innerer 
Ursache.  Denn  entweder  übt  die  durch  die  Profession  erforderte  Haltung 
oder  das  Aufstützen  einer  Extremität  einen  schliesslich  schädlichen  Druck 
auf  einen  Nervenstamm,  dann  auch  z.  B.  der  Handgriff  eines  Werk- 
zeuges einen  solchen  auf  einzelne  Muskeln  aus,  oder  aber  das  ätiologische 
Moment  der  Neuritis  ist  die  vorzugsweise  und  einseitige  Ueberanstren- 
gung  immer  derselben  Nervenmuskelgebiete  (S.  183).  Es  können  aber 
auch  Muskeldruck  und  Nervenmuskelüberanstrengung  zusammenwirken. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Ueberanstrengung  das  häufigere  ätiologische 
Moment  für  die  professionelle  Neuritis  der  oberen,  der  Druck  für  die 
unteren  Extremitäten.  An  letzteren  hat  sich  die  kniehockeude  Stellung 
als  besonders  gefährlich  für  die  Nerven  in  der  Kniekehle  herausgestellt. 
An  den  oberen  Extremitäten  ist  dagegen  die  Ueberanstrengung  die  ge- 
wöhnliche Aetiologie  der  professionellen  Medianusneuritis.  Für  manche 
Formen  der  professionellen  Uluarisneuritis  ist  dagegen  das  habituelle  Auf- 
stützen des  Ellenbogens  auf  einen  Tisch  oder  sonstige  harte  Unterlage 
die  Ursache.  Bei  den  Plätterinnen  pflegt  der  Druck  des  Plätteisengriffes 
gegen  die  Muskeln  der  Hohlhand  mit  der  Anstrengung  der  denselben 
umklammernden  und  führenden  Muskeln  so  sehr  zusammenzuwirken,  dass 
es  meist  gar  nicht  möglich  ist,  beide  ätiologischen  Momente  auseinanderzu- 
halten. Wenn  sich  hier  an  den  örtlichen  Muskelschwund  erst  nachträglich 
aufsteigende  Schmerzen  im  Verlaufe  der  Armnervenstämme  anschliessen, 
so  bekommt  man  den  Eindruck  der  ascendirenden  Neuritis  (vgl.  S.  268). 
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Vorkommen, 

Es  fehlt  noch  an  jeder  statistischen  Grundlage  über  die  Häufigkeit 
der  professionellen  Neuritis  überhaupt  und  bei  verschiedenen  Berufsthätig- 
keiten.  Jedenfalls  erkrankt  von  der  grossen  Menge  der  Arbeiter  nur  ein 
kleiner,  irgendwie  disponirter  Theil.  Wenn  ich  nach  meinem  eigenen 
Materiale  urtheile,  so  ist  jedenfalls  eine  Form  der  toxischen  Neuritis, 
nämlich  die  Bleilähmung,  sehr  viel  häufiger  als  wenigstens  die  ausgespro- 
chene degenerative  Neuritis  auf  professioneller  Basis.  Ich  habe  mehr  als 
doppelt  so  viel  Fälle  von  Bleilähmungen  gesehen  als  solche  von  pro- 
fessioneller degenerativer  Neuritis  in  allen  Nervengebieteu  zusammen- 
genommen. 

Schon  S.  182  wurde  betont,  dass  die  individuelle  Disposition  für  das 
Auftreten  der  professionellen  Neuritis  den  Ausschlag  zu  geben  scheint. 
In  ihrer  Ernährung  herabgekommene  Personen,  Alkoholisten,  Tuberculöse, 
Tabeskranke  erkranken  leichter.  Es  stimmt  dies  mit  der  gerade  auch  auf 
Grund  von  Beobachtungen  an  Beschäftigungslähmungen  von  E  ding  er 
entwickelten,  S.  184  auseinandergesetzten  Ersatztheorie.  Besonders  scheint 
aber  auch  der  Mangel  an  üebung  eine  Prädisposition  abzugeben.  So  ist 
es  mir  aufgefallen,  dass  bei  den  Handwerkern  Lehrlinge,  unter  den 
Plätterinnen  auch  sonst  gesunde  junge  Novizen  der  Plättstuben  besonders 
leicht  erkranken.  Vielleicht  rührt  dies  nur  von  einer  unzweckmässigen 
Technik  her.  Aber  man  kann  auch  in  Ausführung  der  Ersatztheorie  sich 
vorstellen,  dass  die  einseitige  üeberaustrengung  der  peripherischen  Nerven 
um  so  leichter  ungenügenden  Ersatz  für  die  Stoffwechselproducte  veran- 
lasst, je  weniger  dem  Individuum  Zeit  gelassen  wird,  sich  an  die  gestei- 
gerten Ansprüche  zu  gewöhnen. 

Da  dieselben  Formen  der  Beschäftigungsneuritis  nach  gleichartiger 
Thätigkeit  bei  verschiedener  Berufsarbeit  vorkommen,  ist  es  nicht  nöthig, 
an  dieser  Stelle  die  einzelnen  Professionen  namhaft  zu  machen,  bei 
welchen  überhaupt  Berufsneuritis  beobachtet  werden  kann.  Die  nach- 
folgende Uebersicht  über  die  beobachteten  Formen  wird  das  Nöthige  zur 
Orientirung  beibringen.  lieber  die  Frequenz  der  einzelnen  Berufsformen 
weiss  man,  wie  bereits  gesagt,  nicht  viel. 

Auch  über  das  relative  Vorkommen  der  einzelnen  Localisationen  in 
den  verschiedenen  Nervengebieten  liegen  Angaben  noch  nicht  vor.  Nach 
meinem  eigenen  Materiale  von  41  Fällen  von  degenerativer  professioneller 
Neuritis  ist  die  im  Medianus  allein  oder  vorzugsweise  localisirte  am 
häufigsten  (21  Fälle),  nächstdem  die  Ulnarisneuritis  (13  Fälle).  Es  handelt 
sieh  dabei  um  ein  wesentlich  städtisches  Material.  Bei  einer  anderen 
Provenienz,  z.  B.  aus  ländlicher  Bevölkerung,  wird  sich  das  Verhältuiss 
sehr  leicht  anders  zu  Ungunsten  der  Unterextremitäten  gestalten  können. 
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Localisation  und  Symptomatologie. 

Man  kennt  wolil  einzelne  Beschäftigungsneurosen,  aber  keine  Be- 
schäftigungsneuritis im  Bereiche  der  cerebralen  Nerven. 

Im  Bezirke  des  oberen  Theiles  des  Plexus  cervicobrachialis  ist  eine 
grössere  Frequenz  der  professionellen  Neuritis  nur  dann  anzuerkennen, 
wenn  man  auch  durch  habituellen  Nervendruck  veranlasste  Lähmungen 
mitrechnet.  Es  wären  dann  zunächst  die  Serratuslähmungen  bei 
Zimmerleuten  nach  Balkentragen  (Wiesner),  bei  Schlächtern  nach 
Tragen  von  Fleischermulden  (Bernhardt)  zu  erwähnen.  Gerade  als 
Aetiologie  der  Serratuslähmung  wird  aber  Ueberanstrengung  durch  sehr 
häufig  und  lange  Zeit  hintereinander  ausgeführte  Bewegungen  bei 
Schustern,  Anstreichern,  Schmieden,  Tischlern,  Seilern,  Feld- 
arbeitern, Maurern  von  Bernhardt  (1895)  angeführt.  Ein  Hut- 
macher mit  von  mir  bis  zur  Heilung  beobachteter  Serratuslähmung  hatte 
bei  der  einseitigen  Arbeit  des  Anstossens  der  Filze,  wobei  der  rechte  Arm 
stark  nach  aussen  gestossen  wird,  zuerst  nur  besonders  nächtliche 
Schmerzen  in  der  Schulterblattgegend  und  bei  fortgesetzter  Arbeit  erst 
nach  drei  Monaten  die  Lähmung  bekommen.  Bei  einem  Packmeister, 
welcher  häufig  schwere  Packete  auf  den  hinteren  Partien  der  linken 
Schulter  getragen  hatte,  fand  Bernhardt  eine  isolirte  Lähmung  des 
N.  suprascapularis  sinister.  Als  Steinträgerlähmung  beschrieb 
Eieder  Plexuslähmungen,  insbesondere  im  Bereich  der  Nn.  axillaris  und 
radialis,  welche  durch  den  Druck  hölzerner  Armträger  auf  das  Schlüssel- 
bein meist  linksseitig  dadurch  verursacht  waren,  dass  bei  den  noch  jugend- 
lichen Trägern  das  noch  nachgiebige  Schlüsselbein  den  Plexus  brachialis 
zusammendrückte.  Nach  dem  Tragen  von  Zuckerblöcken  auf  der  linken 
Schulter  bei  einem  Zuckerarbeiter,  nach  Druck  der  Tornisterriemen  bei 
einem  Sergeanten  sah  Vigouroux  atrophische  Lähmungen  der  Schulter- 
muskulatur. Doppelseitige  Erb 'sehe  Plexuslähmung  sah  Osann  bei  einem 
Kohlenträger  als  Folge  eines  durch  die  Clavicula  beim  Kohlentragen 
verursachten  Druckes  auf  die  oberen  Wurzeln  des  Plexus  brachialis. 

Im  Bereich  des  Medianus  bietet  die  zuerst  gewürdigte  Form  der 
professionellen  Neuritis,  nämlich  die  von  C Oester  1884  als  Arbeitsparese 
beschriebene  Affection  der  Cigarrenwickelmacherinnen  das  am  meisten 
übersichtliche  Krankheitsbild.  Da  diese  Arbeiterinnen  zur  Herstellung 
des  Wickels  mit  dem  dritten  bis  fünften  Finger  beider  Hände  eine  be- 
stimmte Menge  zusammengedrückter  Tabaksblätter  fest  um  ein  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger  beider  Hände  gehaltenes,  bereits  vorgebildetes 
Bündel  zu  pressen  haben  und  bei  dieser  in  einer  Stunde  circa  100  Wickel 
liefernden  Arbeit  durch  abwechselnde  Streckung  und  Schliessung  der 
Finger  neben  anderen  Muskeln  besonders  die  Binnenmuskeln  der  Hand 
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sehr  überanstrengen  müssen,  so  kommt  es  hier  leicht  zunächst  zu  neu- 
ritischen Schmerzen  im  Verlaufe  der  Armnervenstämme  bis  zu  den 
Schultern  aufwärts.  Eine  nachweisbare  Schmerzhaftigkeit  derselben  oder 
auch  des  Plexus  supraclavicularis  auf  Druck,  sowie  Parästhesien  ihrer 
Pingerverbreitung  machen  häufig  die  perineuritische  Basis  dieser  nicht 
selten  in  der  Nacht  exacerbirenden  Brachialneuralgien  wahrscheinlich,  wenn 
Anschwellungen  der  Nervenstämme  nicht  zu  fühlen  sind  und  Lähmungs- 
erscheinungen noch  fehlen.  Es  kann  bei  diesem  neuralgischen  Stadium 
sein  Bewenden  haben,  besonders  wenn  die  Arbeit  sistirt  oder  eingeschränkt 
wird  (Coester).  Ein  von  mir  beobachteter  Fall  wurde  bereits  S.  114 
erwähnt,  in  welchem  das  neuralgische  Stadium  anscheinend  acht  Jahre 
gedauert  hatte,  bis  die  degenerative  Lähmung  mit  Muskelatrophie  im 
Medianusgebiete  eintrat  (vgl.  S.  89).  Dieselbe  beschränkte  sich  hier  auf 
den  Medianus  und  waren  ebenda  die  subjectiven  Sensibilitätsstörungen 
ganz  besonders  hochgradig  entwickelt.  Es  ist  dies  aber  wohl  nicht  regel- 
mässig der  Fall.  In  dem  1887  von  mir  beschriebenen  Falle  von  ueu- 
ritischer  Atrophie  des  rechten  Medianusgebietes  der  Hand  eines  tabes- 
kranken Cigarrenarbeiters,  welcher  bei  dem  Zuschneiden  und  Rollen  des 
Deckblattes  und  besonders  bei  dem  eine  grosse  Sorgfalt  erfordernden 
Drehen  der  Spitzen  (bis  600  täglich)  die  ersten  drei  Finger  wesentlich 
angestrengt  hatte,  war  die  Seusibilitätsstörung  nicht  sehr  erheblich. 
Uebrigens  kann  auch  das  Ulnarisgebiet  mit  den  Interossei  an  der  Atrophie 
betheiligt  sein.  Coester  beschrieb  in  einem  Falle  auch  Eingefallensein 
der  Zwischenkuochenmuskeln  des  dritten  bis  fünften  Fingers. 

Wegen  der  ausgesprochenen  motorischen  Eeizerscheinungen  (locali- 
sirte  Krämpfe)  wurde  bereits  S.  95  ausführlicher  über  einen  von  mir 
beschriebenen  Fall  von  Medianusneuritis  berichtet,  welche  einen  typischen 
Melkerkrampf  veranlasst  hatte.  Dieser  Fall  kann  als  Prototyp  eines 
Beschäftigungskrampfes  auf  neuritischer  Basis  gelten.  Einen  viel  chro- 
nischer verlaufenen  Fall  von  linksseitigem  Melkerkrampf  eines  Bauern 
beschrieb  Stephan  ebenfalls  mit  Atrophie  des  Theuar,  dann  auch  des 
Hypothenar  und  der  Interossei  mit  Entartungsreaction  und  starker  Herab- 
setzung der  Sensibilität  im  Daumen  und  Kleinfinger.  Eigene  Beobachtung 
hat  mich  gelehrt,  dass  auch  Medianusneuritis  nach  angestrengtem  Melken 
ganz  ohne  Krampferscheinungen  vorkommen  kann. 

Da  die  durch  Ueberanstrengung  der  drei  ersten  Finger  entstandene 
degenerative  Medianusneuritis  bei  den  verschiedenen  Berufsarten  sich 
gleich  bleibt,  so  wird  es  genügen  anzuführen,  dass  dieselbe  bei  Tisch- 
lern, Sehl ossern  von  Bernhardt,  bei  Schraubendrehern,  Bohrern, 
Gürtlern,  Webern  von  mir  selbst  beobachtet  ist.  Sehr  viel  grösser 
war  aber  die  Anzahl  von  Tischlern,  Cigarrenmachern,  Kurbeldrehern, 
Schlossern,  Webern,  bei  welchen  ich  Brachialneuralgien  mit  nachweis- 
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barer  Druckschmerzhaftigkeit  besonders  des  N.  medianus  und  aucli  des 
Plexus  über  der  Clavicula  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  ohne  dass 
es  zu  Lähmung  und  objectiven  Sensibilitätsstörungen  gekommen  war. 

Nur  beiläufig  sei  der  von  L.  Bruns  und  v.  Zander  beschriebenen 
Trommlerlähmung  gedacht,  weil  es  bei  ihrer  isolirten  Localisation  ent- 
weder im  Extensor  pollicis  longus  oder  Plexor  poUicis  longus  doch 
vielleicht  mehr  anzunehmen  ist,  dass  es  sich  um  eine  Muskelerkraukung 
als  um  eine  neuritische  Affection  nur  des  einen  Nervenastes  handelt. 
Auszuschliessen  ist  aber  auch  dies  nicht. 

Die  schon  mehrfach  erwähnte  professionelle  Neuritis  und  Hand- 
muskelatrophie der  Plätterinnen  nimmt  insofern  eine  besondere  Stellung 
ein,  als  es  sich  bei  ihnen  meist  nicht  nur  um  Neuritis  handelt,  da  wohl 
in  der  Eegel  der  directe  Druck  des  Plätteisengriffes  gegen  die  Hohlhand 
zur  schleichenden  degenerativen  Atrophie  der  Daumenballenmuskeln  und 
auch  der  vom  Ulnaris  versorgten  Mm.  interosseus  primus  und  Adductor 
pollicis  führt.  Dass  die  Mehrzahl  meiner  Beobachtungen  die  linke  Hand 
betraf,  habe  ich  daraus  erklärt,  dass  beim  sogenannten  Neuplätten  die 
rechte  Hand  auf  die  den  Plätteisengriff  umgreifende  linke  Hand  gelegt 
zu  werden  pflegt  und  dadurch  die  letztere  den  stärkeren  Druck  erleidet. 
In  zweiter  Linie  kommt  wohl  erst  die  IJeberanstrenguug  besonders  des 
Medianusgebietes  in  Betracht.  Die  Herabsetzung  der  elektrischen  Muskel- 
erregbarkeit pflegt  sehr  erheblich  zu  sein.  Die  objectiven  Sensibilitäts- 
störungen sind  aber  meist  gering  und  können  auch  ganz  fehlen.  Häufig 
sind  die  nach  aufwärts  ausstrahlenden  Schmerzen  beträchtlich. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  ein  ähnliches  combinirtes  Ver- 
hältniss  in  Bezug  auf  die  Pathogenese  der  auf  Grund  von  zwei  Beob- 
achtungen von  G essler  1896  beschriebenen,  sowohl  im  Medianus-  als 
im  Ulnarisgebiete  localisirten  Muskelatrophie  der  Goldpolirerinnen, 
ohne  dass  man  nöthig  hat,  aus  derselben  eine  besondere  Form  der 
Muskelatrophie  zu  construiren,  deren  Ursprung  in  den  intermusculären 
Nerven  und  in  den  motorischen  Eudplatten  zu  suchen  sein  soll. 

Im  Ulnarisgebiete  allein  wird  ebenfalls  nur  auf  Grund  professio- 
neller Anstrengung  Perineuritis  und  Neuritis  beobachtet  (vgl.  S.  252).  Ein- 
mal sah  ich  eine  sehr  hartnäckige  schmerzhafte  Perineuritis  und  Neuritis 
des  rechten  Ulnaris  bei  einer  Bauern tochter  nach  angestrengtem  Getreide- 
binden. Nur  im  Interosseus  primus  und  secundus  localisirte  degenera- 
tive Atrophie  mit  Sensibilitätsstörung  besonders  des  vierten  Fingers  be- 
obachtete Wertheim-Salomonson  (1897)  bei  drei  Diamantschleifern, 
welche  mittelst  eines  zwischen  den  Fingern  gehalteneu  Halters  sowohl 
den  an  seinem  Ende  angekitteten  rohen,  zu  bearbeitenden  Diamanten,  als 
mit  der  anderen  Hand  den  zum  Schleifen  verwendeten  Diamanten  fest- 
halten müssen.    Für  den  Ulnaris  ist  aber  besonders  nachtheilig  jede 
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Arbeit,  welche  ein  dauerndes  Aufstützen  des  Ellenbogens  auf  eine  harte 
Unterlage  (Tisch  u.  s.  w.)  erfordert.  Diese  zuerst  von  Leudet  und  Ballet 
bei  Glasarb  eitern  auch  mit  fühlbarer  Nervenanschwellung  beschriebene 
professionelle  neuritische  Lähmungsform,  welche  neuerdings  von  Gan- 
golphe  auch  bei  Glasschneidern  gesehen  wurde,  habe  ich  selbst  bei 
zwei  Graveuren,  einem  Glasbläser,  einem  Arbeiter  der  Stahlfeder- 
fabrication,  einem  Drechsler  ebenfalls  beobachtet.  L.  Bruns  hat 
1895  einen  in  ätiologischer  Beziehung  sehr  genau  analysirten  Fall  eines 
Xylographen  beschrieben.  Er  betont  besonders,  dass  trotz  der  Insul- 
tation des  Nerven  am  Ellenbogen  nur  die  Endäste  desselben  an  der  Hand 
afficirt  waren  (vgl.  S.  99  und  105).  Einigemal  gab  eine  Hautschwiele  über 
dem  Ellenbogen  in  meinen  Fällen  ohne  Weiteres  Aufschluss  über  den 
Zusammenhang.  Beiläufig  sei  erwähnt,  dass  Simpson  und  Destot  auch 
bei  Eadfahrern  degenerative  Ulnarisparese  der  linken  Hand  nach  Auf- 
stützen des  Ulnarrandes  des  Vorderarmes  gesehen  haben.  Um  ein  häufiges 
Vorkommniss  handelt  es  sich  wohl  aber  nicht. 

Professionelle  Ueberanstrengungsneuritis  der  Unterextremitäten  ist 
nur  selten  beschrieben  worden.  Charcot  und  Meige  machten  1891  eine 
nach  mehrmonatlicher  Ischias  aufgetretene  rechtsseitige  amyotrophische 
Ischiadicuslähmung  des  Unterschenkels  besonders  im  Peroneusgebiete, 
mit  Sensibilitätsstörung  auch  im  Cruralisgebiete  (vorn  am  Oberschenkel), 
bei  einer  27jährigen  Person  allein  davon  abhängig,  dass  sie  13  Jahre  lang 
täglich  14  Stunden  lang  die  Nähmaschine  getreten  hatte  (vgl.  S.  184). 

Als  eine  verhältnissmässig  häufige  Form  der  Beschäftigungslähmung 
ist  die  zuerst  von  Zenker  bei  männlichen  und  weiblichen  Kartoffel- 
buddlern  beschriebene  Unterschenkelparalyse  erkannt  worden,  welche 
bei  diesen  durch  anhaltende  Arbeit  in  knieender  oder  kniehockender 
Stellung  entsteht  und  auf  Knickung  und  Druck  der  Nervenstämme  in  der 
Kniekehle  zurückzuführen  ist.  Dieselbe  Lähmungsform  ist  bei  Stein- 
setzern, Asphaltarbeitern,  Rübenversetzern,  Torfsetzern,  Fuss- 
bodenhoblern von  Anderen  und  mir  selbst  beschrieben  worden.  Je 
nach  der  Dauer  der  Schädlichkeit  kommen  leichte  oder  schwerere  degene- 
rative Lähmungen  vor.  Da  dieselben  nicht  selten  durch  Schmerzen  und 
Parästhesien  allmälig  eingeleitet  werden,  kann  man  sie  auch  zur  pro- 
fessionellen Neuritis  rechnen.  Die  Lähmung  ist  meistens  im  Peroneus 
localisirt  gewesen  und  sind  auch  hier  wieder  Erklärungsgründe  dafür 
ersonnen  worden.  Krön  (1897)  glaubt,  dass,  wenn  die  Sehne  des  Biceps 
femoris  beim  Knieen  stark  angespannt  wird,  sie  den  oberhalb  seines  Ein- 
trittes in  den  fibrösen  Canal  (zwischen  Soleus,  Peroneus  longus  und  Fibula) 
dicht  unter  ihr  gelagerten  N.  peroneus  gegen  das  Fibulaköpfchen  drängen 
muss.  Es  kamen  aber  auch  mehrfache  Ausnahmen  vor.  Ich  selbst 
habe  1894  zwei  Fälle  von  Kartoffelbuddlern  erwähnt,  bei  welchen  neben 
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der  Peroneusparalyse  eine  Parese  des  N.  tibialis  auch  durch  Entartungs- 
reaction  der  Wadenmuskeln  und  Fehlen  des  Achillessehneuphäuomens 
nachweisbar  war  (vgl.  S.  127).  J.  Hoffmann  hat  dann  1897  in  drei 
Fällen  von  männlichen  und  weiblichen  Rübenversetzern  links  die  Nervi 
peroneus  und  tibialis,  rechts  einmal  nur  den  IST.  tibialis,  ein  zweites  Mal 
den  IST.  peroneus  erkrankt  gefunden,  ersteren  mit  entsprechender  Hyp- 
ästhesie  der  Fusssohle.  Auch  Frankenstein  beschrieb  bei  einer  Kar- 
toffelarbeiterin wesentlich  doppelseitige  Tibialislähmung.  Ich  sah  bei 
einem  49jährigen  Manne  nach  Kartoffelbuddeln  nur  Hypästhesie  der 
Tibialisverbreitung  ohne  Lähmung. 

Diagnose. 

Bei  bekannter  Aetiologie  wird  die  Diagnose  einer  ausgesprochenen 
professionellen  Neuritis  selten  schwierig  sein.  Natürlich  kann  man  aber 
bei  beginnenden  Fällen,  in  welchen  nur  Schmerzen  und  Parästhesien  ge- 
klagt werden,  dieselben  Zweifel  hegen,  ob  schon  anatomische  Verände- 
rungen der  Nerven  anzunehmen  sind,  wie  auch  sonst  bei  der  rein  neural- 
gischen Form  der  Neuritis  (vgl.  S.  199).  Es  wird  auch  manchmal  mass- 
gebend sein,  ob  eine  Berufsthätigkeit  ausgeübt  wurde,  bei  welcher 
erfahrungsgemäss  Berufsneuritis  schon  beobachtet  ist. 

Wenn  bereits  degenerative  Lähmung  oder  Muskelatrophie  mit  den 
entsprechenden  elektrischen  Befunden  eingetreten  ist,  so  wird  man  sich 
zu  hüten  haben,  dass  man  nicht  eine  wesentlich  aus  anderen  Ursachen 
erklärbare  Neuritis  oder  eine  spinale  Muskelatrophie  fälschlich  als  Berufs- 
neuritis deutet.  In  ersterer  Beziehung  hat  mau  aber  zu  berücksichtigen, 
dass  die  Berufsarbeit  auch  nur  das  auslösende  Moment  einer  Neuritis  aus 
innerer  Ursache,  besonders  einer  alkoholischen,  sein  kann.  Es  kann 
aber  auch  eine  beginnende  spinale  Muskelatrophie  oder  Syringomyelie 
eines  Handarbeiters  als  Berufsneuritis  bei  flüchtiger  Untersuchung  verkannt 
werden.  Namentlich  vorsichtig  muss  man  mit  der  Annahme  einer  professio- 
nellen Neuritis  in  Folge  von  anstrengendem  Schreiben  sein,  da  seit  einer 
aphoristischen  Angabe  von  Moebius  (1880)  über  Lähmung  und  Atrophie 
der  Beuger  des  rechten  Daumens  allein  als  Folge  von  angestrengtem 
Schreiben  Nichts  dergleichen  wieder  beobachtet  zu  sein  scheint.  In  einem 
einschlägigen  von  mir  1896  vorgestellten  Falle  mit  neurotonischer  elek- 
trischer Reaction  handelte  es  sich  um  beginnende  progressive  Muskelatrophie. 

Die  grosse  praktische  Wichtigkeit  der  Differentialdiagnose  einer 
localisirten  professionellen  Neuritis  und  einer  progressiven  spinalen  Atro- 
phie ist  aber  ohne  Weiteres  einleuchtend.  Zweifellos  beruhten  eine  Eeihe 
stationärer  oder  heilender  Fälle  von  Muskelatrophie  der  älteren  Literatur 
auf  professioneller  Neuritis. 
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Krankheitsverlauf  und  Prognose. 

Der  Verlauf  hängt  wesentlich  davon  ab,  ob  das  Leiden  rechtzeitig 
erkannt  und  die  Ursache  beseitigt  wird.  Wird  die  schädliche  Arbeit 
während  des  nur  schmerzhaften  Stadiums  sistirt,  so  können  die  Schmerzen 
dennoch  längere  Zeit  anhalten.  Aber  es  kommt  dann  nicht  wohl  mehr 
zur  Lähmung  und  Atrophie.  Ist  dieselbe  schon  entwickelt,  so  hat  man, 
die  Richtigkeit  der  Diagnose  vorausgesetzt,  nicht  zu  befürchten,  dass  nach 
Aussetzen  der  Arbeit  dieselbe  noch  zunimmt  oder  auf  weitere  Nerven- 
gebiete sich  ausdehnt.  Ob  aber  die  Ruhe  allein  schnell  einen  günstigen 
Einfluss  auf  die  Wiederherstellung  ausübt,  hängt  besonders  von  der  Schwere 
der  elektrodiagnostischen  Symptome  ab.  Sind  dieselben  mit  ausgesprochener 
Entartungsreaction  wohl  entwickelt,  so  kann  man  sich  auf  einen  monate- 
langen Verlauf  gefasst  machen.  Unvollständige  Heilungen  werden  nament- 
lich dann  beobachtet,  wenn  die  Muskelatrophie  schon  ausgebildet  war. 
Selbstverständlich  spielen  das  Alter  des  Lidividuums  und  bei  combinirter 
Aetiologie  die  Fortdauer  der  anderweitigen  ätiologischen  Momente  eine 
sehr  grosse  Rolle  für  die  Prognose. 

Auch  je  nach  der  Druck-  oder  Ueberanstrengungsätiologie  scheinen 
Verlauf  und  Prognose  etwas  verschieden  zu  sein.  Bei  nicht  zu  chronisch 
entwickelter  Druckneuritis  ist  die  Prognose  für  eine  vollständige  Heilung 
anscheinend  besser.  Die  Heilung  einiger  von  mir  beobachteter  professio- 
neller Drucklähmungen  des  Ulnaris  beanspruchte  sechs  Wochen  bis  fünf 
Monate.  Auch  die  Dauer  der  Beschäftigungslähmungen  der  Unterextre- 
mitäten schwankt  zwischen  einer  Woche  und  vielen  Monaten.  Aber  auch 
wohl  entwickelte  Ueberanstrengungsneuritis  heilt,  wenn  auch  häufig  mit 
bleibendem  Defect  der  elektrischen  Muskelerregbarkeit  und  Muskelabmage- 
rung. So  dauerte  es  in  dem  von  mir  beschriebenen  Falle  von  Melker- 
krampf zwei  Monate,  bis  die  Krämpfe  völlig  nachliessen,  während  die 
degenerative  Medianuslähmung  erst  binnen  sechs  Monaten  zur  Heilung 
gelangte. 

Von  besonderem  Interesse  ist,  dass  L.  Bruns  (1895)  auch  in  einem 
Falle  von  Trommlerlähmung  des  Flexor  poUicis  longus  nach  Monaten 
vollständige  Heilung  mit  Wiederkehr  der  elektrischen  Erregbarkeit  beob- 
achtet hat. 

Bei  den  Plätterinnen  ist  die  Prognose  in  Bezug  auf  die  Restitution 
der  schon  geschwundenen  Handmuskeln  meist  eine  ungünstige.  Es  pflegt 
sich  aber  die  Gebrauchsfähigkeit  der  Hand  nach  meiner  eigenen  Erfahrung 
für  anderweitige  Thätigkeit  sehr  gut  wieder  herzustellen.  Immer  kann  man 
aber  bei  dieser  nur  zu  leicht  durch  die  gleichzeitige  Atrophie  im  Daumen- 
ballen und  im  Interosseus  primus  einen  Duchenne -Ar  an 'sehen  Typus 
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der  progressiven  Muskelatrophie  vortäuschenden  Affection  die  Prognose  für 
die  rein  örtliche  Begrenzung  derselben  als  günstig  stellen. 

Bei  Individuen,  welche  zur  Entwicklung  einer  professionellen  Neu- 
ritis ii-gendwie  besonders  disponirt  sind,  kann  nach  der  Heilung  derselben 
durch  Wiederaufnahme  einseitiger  Arbeit  leicht  ein  Kückfall  veranlasst 
werden.  Nach  dem  Wechsel  der  Arbeit  kann  auch  ein  anderes  Nerven- 
gebiet erkranken. 

Ein  54jähriger  Drechsler,  massiger  Potator,  hatte  durch  sechsjährige  Hand- 
habung vierkantiger  Stäbe  eines  Eandhobels  für  die  Fabrication  von  Schirmstöckea 
eine  allmälig  unter  Schmerzen  aufgetretene  doppelseitige,  rechts  stärkere  Ulnaris- 
neuritis  erworben,  welche  nach  Aussetzen  der  Arbeit  unter  galvanischer  Behand- 
lung innerhalb  von  vier  Monaten  heilte.  Nachdem  er  unterdessen  in  einer  chemi- 
schen Eeinigungsanstalt  mit  einer  gegen  den  rechten  Daumenballen  gedrängten 
Bürste  anhaltend  hantirt  hatte,  kam  er  nach  1^2  Jahren  mit  einer  ausgesprochenen 
rechtsseitigen  degenerativen  Medianusnenritis  mit  Sensibilitätsstörung  wieder, 
welche  ebenfalls  innerhalb  von  drei  Monaten  zurückging. 

Therapie. 

Der  causalen  Indication  der  professionellen  Neuritis  wird  durch  die 
Arbeitseinstellung  am  besten  genügt  (vgl.  S.  203).  Mitunter  reicht  es, 
besonders  bei  beginnenden  Fällen,  auch  aus,  mit  der  Art  der  Thätigkeit 
wechseln  zu  lassen.  Leider  ist  dies  nur  nicht  immer  erreichbar,  weil  die 
specialistische  Ausbildung  der  Handwerker  und  Fabrikarbeiter  von  der 
jetzigen  Industrie  besonders  geschätzt  und  verlangt  wird.  Da  aber  gerade 
die  einseitige  gleichförmige  Inanspruchnahme  immer  derselben  Muskeln 
besonders  gefährlich  ist,  so  werden  wahrscheinlich  die  Spielarten  und  die 
Frequenz  der  Berufsneuritis  eher  zu-  als  abnehmen. 

Natürlich  kann  auch  eine  geeignete  Prophylaxe  wichtig  sein.  So 
pflegt  bei  Grraveuren  und  bei  ähnlichen  Arbeitern  ein  unter  den  Ellen- 
bogen gelegtes  Kissen  gute  Dienste  zu  leisten.  Nach  der  Heilung  wird 
man  jedenfalls  durch  entsprechende  Kathschläge  nützen  können. 

Bei  der  häufigen  combinirten  Aetiologie,  besonders  bei  Alkoholismus, 
sind  die  entsprechenden  diätetischen  Massnahmen  natürlich  nicht  zu 
unterlassen. 

Die  sonstige  Behandlung  der  professionellen  Neuritis  unterscheidet 
sich  nicht  von  derjenigen  der  localisirten  Neuritis  überhaupt.  Namentlich 
sieht  man  von  einer  zielbewussten  elektrischen  Behandlung  gute  Erfolge 
(vgl.  S.  207  ff.). 
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B.  Die  Neuritis  und  Polyneuritis  aus  inneren 

Ursachen. 

1.  Die  spontane  (rheumatische  und  infectiöse)  amyo- 
trophische Polyneuritis. 

Uebersiclit.  Krankheitsformen. 

Es  ist  S.  7  auseinandergesetzt  worden,  dass  die  Polyneuritis  als 
klinisclie  Krankheit  aufgestellt  wurde  wesentlicli  auf  Grund  der  ana- 
tomischen Befunde,  nach  welchen  symmetrisch  verbreiteten,  bis  dahin 
als  atrophische  Spinallähmungen  aufgefassten  Lähmungsfällen  nicht  die 
erwarteten  anatomischen  Veränderungen  der  vorderen  grauen  Substanz 
des  Rückenmarkes,  sondern  multiple  peripherische  Nerveudegenerationen 
zu  Grunde  lagen.  Daher  hat  man  sowohl  für  das  anatomische  als  für 
das  klinische  Studium  der  Polyneuritis  auch  weiterhin  besonders  gern 
Fälle  benutzt,  bei  denen  ein  differentialdiagnostisches  Interesse  gegen- 
über spinalen  Erkrankungen  obwaltete.  Ballet  wollte  1896  zwischen  der 
symmetrischen  Polyneuritis  und  der  seit  langer  Zeit  bekannten  localisirten 
Neuritis  (Mononeuritis)  geradezu  eine  Art  Barriere  aufrichten.  Für  die 
von  ihm  als  „chirurgische  Neuritis"  bezeichnete  localisirte  Neuritis  aus 
örtlicher  Veranlassung  könnte  man  diesen  Standpunkt  vielleicht  als  be- 
rechtigt gelten  lassen.  Aber  auch  die  localisirte  Neuritis  aus  innerer  Ur- 
sache eines  als  Paradigma  vorgeführten  Falles  von  isolirter  spontaner 
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Neuritis  des  Saphenus  major  (vgl.  S.  112)  soll  nur  als  Contrast  dienen, 
um  die  Polyneuritis  ganz  davon  abzulieben.  In  einer  Anmerkung  niuss 
er  allerdings  zugeben,  dass  eine  rheumatische  Neuritis  des  Ischiadicus, 
sowie  eine  Bleilähmung  auch  einseitig  auftreten  können. 

Da  die  Pathologie  sich  an  Schematisirungen  nicht  kehrt,  vielmehr 
Uebergänge  zwischen  den  einzelnen  Krankheitsbildern  liefert,  so  sollen 
an  dieser  Stelle  diejenigen  spontanen  oder  infectiösen  Neuritisformen  be- 
rücksichtigt werden,  welche  sich  zwischen  die  Mononeuritis  und  die  sym- 
metrisch verbreitete  Polyneuritis  einschieben.  Es  scheint  folgerichtiger, 
diese  Formen  gesondert  zu  betrachten,  als  sie  als  Abarten  oder  unent- 
wickelte Formen  der  Polyneuritis  nachträglich  anzuführen. 

Wir  können  anknüpfen  an  die  S.  84  gegebene  Begritfsbestimmung 
der  Polyneuritis.  Streng  genommen  könnte  man  als  Polyneuritis  schon 
jede  Erkrankung  auch  nur  von  zwei  benachbarten  Nervenstämmen  be- 
zeichnen. Indessen  wäre  es  eine  Silbenstecherei,  wenn  wir  z.  B.  eine  pro- 
fessionelle Neuritis  von  zwei  in  gleicher  Weise  überanstrengten  Arm- 
nervenstämmen  gleich  eine  Polyneuritis  nennen  wollten.  Zweifelhafter  ist 
schon  die  Frage  der  Bezeichnung,  wenn  aus  innerer  Ursache  im  Bereiche 
eines  Nervenplexus  mehrere  Nervenstämiiie  gleichzeitig  oder  nacheinander 
erkranken,  oder  wenn  beiderseitig  symmetrisch  oder  asymmetrisch  disse- 
minirte  Neuritis  gleichzeitig  auftritt  oder  sich  schubweise  entwickelt.  Für 
alle  diese  Eventualitäten  lassen  sich  Beispiele  beibringen.  Wir  wollen 
nicht  auf  die  doppelseitige  Facialisneuritis  (vgl.  S.  202)  eingehen,  da  die- 
selbe schon  von  Bernhardt  (a.  a.  0.  I,  S.  206 if.)  bearbeitet  ist.  Ich 
würde  auch  von  einer  Besprechung  der  Plexusneuritis  der  Erwachsenen 
absehen,  wenn  es  mir  nicht  darauf  ankäme,  im  Anschlüsse  an  dieselbe 
die  Plexusneuritis  des  Kindesalters  als  besondere  Krankheitsform  aufzu- 
stellen. 

Wir  wollen  die  spontane  (infectiöse)  amyotrophische  Polyneuritis  ein- 
theilen  in:  a)  die  amyotrophische  Plexusneuritis  der  Erwach- 
senen, b)  die  amyotrophische  Plexusneuritis  des  Kindesalters, 
c)  die  disseminirte  amyotrophische  Polyneuritis  (Mononeuritis 
multiplex),  d)  die  symmetrische  amyotrophische  Polyneuritis). 

a)  Die  amyotrophisclie  Plexusneuritis  der  Envaclisenen. 

Mit  dieser  Ueberschrift  schliessen  wir  von  unserer  nochmaligen  Be- 
trachtung das  Krankheitsbiid  derjenigen  rein  neuralgischen  Brachialneu- 
ritis aus,  welcher  Growers  ein  besonderes  Capitel  widmet.  Es  ist  dies 
eine  von  ihm  wesentlich  auf  gichtische  Basis  zurückgeführte,  der  neuri- 
tischen Form  der  Ischias  analoge  Affection  des  Plexus  cervicobrachialis, 
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Über  welche  schwer  gegenüber  der  Cervicobrachialneuralgie  abgrenzbare 
Krankheitsform  S.  89  und  178  ff.  das  Nöthige  gesagt  ist.  Deutliche  Druck- 
schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  über  der  Clavicula,  Intoleranz  für 
bestimmte  Bewegungen,  mitunter  fühlbare  Anschwellung  der  Nerven- 
stämme und  gelegentlich  hinzutretende  leichte  Sensibilitätsstörungen,  sel- 
tener geringe  Amyotrophien  sind  die  entscheidenden  Kriterien  für  diesen 
auch  von  mir  mehrfach  beobachteten  und  auf  perineuri tische  Verände- 
rungen zurückgeführten  Krankheitsprocess,  für  welchen  deckende  anato- 
mische Befunde  noch  ausstehen. 

Wenn  der  Plexus  brachialis  in  mehreren  Aesten  ohne  äussere  ört- 
liche Veranlassung  von  neuritischer  Lähmung  befallen  wird,  so  handelt 
es  sich  jedenfalls  um  eine  polyneuritische  Erkrankung,  mag  dieselbe  auch, 
namentlich  bei  plötzlicher  Entstehung,  nach  einem  alsbald  mitzutheilenden 
anatomischen  Befunde  eine  secundäre  sein  können. 

Auf  die  Möglichkeit  eines  apoplectiformen  Einsetzens  einer 
spontanen  Plexusneuritis  hat  Dubois  1888  hingewiesen. 

Ein  51  jähriger  kräftiger  Metzgermeister,  massiger  Potator,  welcher  schon 
zwei  Jahre  zuvor  in  Folge  eines  Fehltrittes  Schmerz  und  vorhergehende  Gebrauchs- 
unfähigkeit des  rechten  Armes  gehabt  hatte,  erkrankte  folgendermassen:  Als  er 
sich  ohne  Hilfe  des  Armes  vom  Biertische  erhob,  verspürte  er  ganz  plötzlich  hef- 
tige Schmerzen  im  rechten  Arme,  namentlich  in  der  Hand  und  im  Vorderarme  j" 
sofort  trat  auch  völlige  Lähmung  ein.  Nur  eine  Spur  von  Flexion  des  Daumens  und 
Zeigefingers  war  möglich.  Die  Schmerzen  nahmen  noch  zu  und  entwickelte  sich 
binnen  der  ersten  fünf  Tage  Schwellung  des  Armes.  Nach  18  Tagen  bestand  noch 
neben  ödematöser  Schwellung  des  Armes  und  Parese  der  übrigen  Armnerven- 
gebiete absolute  Paralyse  des  Ulnaris  und  Radialis  mit  schwerer  Entartungs- 
reaction  und  entsprechenden  Sensibilitätsstörungen.  Erst  innerhalb  von  1^2  Jahren 
kam  es  zu  einer  unvollständigen  Wiederherstellung.  Dubois  nahm  auf  Grund 
einer  rheumatischen  Disposition  eine  acute  Neuritis  der  schon  formirteu  Arm- 
nerven stämrae  an. 

Mme.  Dejerine-Klumpke  beschrieb  1889  einen  ganz  analogen  Fall  eines 
68jährigen  Mannes,  welcher  beim  Schreiben  eines  Briefes  plötzlich  von  absoluter 
Lähmung  und  Anästhesie  des  rechten  Armes  befallen  wui-de.  Erst  nach  einem 
Monate  stellte  sich  von  der  Schulter  abwärts  bis  zum  Ellenbogen  das  Hautgefühl 
und  das  bis  dahin  aufgehobene  Lagegefühl  wieder  her;  nach  zwei  Monaten  traten 
schmerzhafte  Empfindungen  auf.  Nach  drei  Monaten  wurde  Deltoideuslähmung, 
Lähmung  des  Handgelenkes  und  der  Fingerbeuger,  Glanzhaut,  Cyanose,  Kälte, 
Gelenksteiflgkeit  und  Klauenstellung  der  Hand  festgestellt.  Die  elektrische  Erreg- 
barkeit des  Medianus,  Ulnaris  und  Axillaris  war  aufgehoben.  In  der  Achselhöhle 
fühlte  man  eine  nicht  schmerzhafte  Anschwellung.  Bei  der  von  Dejerine  1890 
mitgetheilten  Obduction  dieses  Falles  zeigte  sich  in  der  Achselhöhle  das  Binde- 
gewebe verdickt  und  von  dunkelbrauner  Farbe;  das  Bündel  der  Gefässe  und  Nerven 
war  von  dicken,  fibrösen,  stellenweise  sehr  harten  Massen  vollständig  eingeschlossen, 
welche  nach  der  mikroskopischen  Untersuchung  zum  Theil  aus  echtem  Knochen- 
gewebe bestanden  und  Hämatoidinkrystalle  enthielten.  An  den  Nerven  fanden 
sich  secundäre  neuritische  Degenerationen. 
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Es  ist  also  nachgewiesen,  dass  eine  apoplectische  Form^  der  Plexus- 
neuritis ohne  traumatische  Veranlassung  erst  secundär  durch  eine  Hämor- 
rhagie  in  die  Achselhöhle  entstehen  kann.  Ob  dieselbe  jedesmal  die 
Achselhöhle  betrifft,  mag  dahingestellt  bleiben.  Für  den  Dubois 'sehen 
Fall  war  dies  sehr  wohl  möglich,  da  die  Verbreitung  der  Lähmung  den 
schon  formirten  Nervenstämmen  entsprach. 

Dass  aber  auch  in  der  gewöhnlichen  Reihenfolge  der  klinischen  Er- 
scheinungen multiple  Neuritis  im  Bereiche  eines  Brachialplexus  sich  ent- 
wickeln kann,  lehrt  ein  von  Joffroy  schon  1879  mitgetheilter,  durch 
die  anatomische  Untersuchung  (vgl.  S.  56)  als  partielle  Neuritis  bestä- 
tigter Fall. 

Bei  einem  35jährigen  Dienstmädchen  traten  in  der  Eeconvalescenz  einer 
schweren  Variola  stetig  zunehmende  linksseitige  Schulterschmerzen  unter  erneutem 
Fieher  auf.  Nachdem  diese  sich  auf  den  Arm  ausbreitenden,  auch  die  passiven  Be- 
wegungen desselben  hindernden,  übrigens  aber  nicht  mit  Gelenkveränderungen 
einhergehenden  Schmerzen  einen  Monat  gedauert  hatten,  entwickelte  sich  bei  ihrem 
Nachlass  rapide  Muskelatrophie  besonders  des  Deltoideus,  Triceps  und  der  Streck- 
muskeln des  Vorderarmes  mit  Aufhebung  der  faradischen  Erregbarkeit  im  Bereiche 
dieser  Muskeln  und  der  Mm.  interossei.  Neben  dem  anatomischen  Befund  der 
Tuberculose  wurden  von  den  erhärteten  Nerven  diejenigen  der  anderen  Seite  und 
der  linke  Medianus  gesund,  dagegen  der  linke  Eadialis  und  ülnaris  neuritisch  ver- 
ändert gefunden. 

Joffroy  fasst  den  Fall  als  partielle  parenchymatöse  Neuritis  im 
Laufe  einer  Infectionskrankheit  auf,  äussert  sich  aber  nicht  darüber,  von 
welcher  Stelle  die  Neuritis  der  beiden  verändert  gefundenen  Nervenstämme 
ihren  Ausgang  genommen  hat.  Da  der  Radialis  und  ülnaris  im  supra- 
clavicularen  Plexus  nicht  zusammenliegen,  ist  es  auch  für  diesen  Fall 
wahrscheinlich,  dass  diese  beiden  Nervenstämme  und  der  nicht  unter-' 
suchte  N.  axillaris  als  formirte  Nervenstämme  erkrankt  waren.  In  einem 
von  mir  beobachteten,  noch  ausgedehnteren,  S.  275  mitgetheilten  Falle 
von  Plexusneuritis  neben  rheumatischer  Schultergelenksankylose  war  da- 
gegen ein  supraclavicularer  Ursprung  anzunehmen. 

Seitdem  Erb  1874  die  nach  ihm  bezeichnete  besondere  Form  der 
oberen,  wesentlich  im  Axillaris  (Deltoideus),  Musculocutaneus  (Biceps  und 
Brachialis  internus)  und  in  den  Supinatorenästen  des  Radialis  localisirten 
combinirten  Plexuslähmung  beschrieben  und  ihren  Ausgang  von 
einem  bestimmten,  aus  dem  fünften  und  sechsten  Cervicalnerven  stam- 
menden, dem  elektromotorischen  Supraclavicularpunkt  entsprechenden 
Plexusabschnitte  hergeleitet  hatte,  welcher  gesetzmässig  diese  motorischen 


*  Als  apoplectiforme  Neuritis  bat  Raymond  1898  nach  meiner  Ansicht 
mit  Unrecht  (vgl.  S.  83,  182,  249)  die  plötzlich  nach  einem  Falle  auf  die  linke  Seite 
aufgetretene  schwere  linksseitige  degenerative  Ischiadicusparalyse  eines  ein  Jahr  zuvor 
an  linksseitiger  Ischias  erkrankten  Potators  beschrieben. 
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Nerveuäste  in  das  Gebiet  dreier  Armnervenstämme  entlässt,  ist  die  Patho- 
logie und  Pathogenese  dieser  Lähmungsform  und  ihrer  Varianten  ganz 
besonders  an  traumatischen  Fällen  bearbeitet  worden.  Ihr  Studium  war 
auch  ohne  Leichenbeobachtungen  wegen  der  Uebersichtlichkeit  der  ätio- 
logischen traumatischen  Momente  äusserst  fruchtbar.  Es  kann  aber  hier 
nicht  weiter  auf  die  speciellere  LocaUsation  dieser  und  der  unteren  Plexus- 
lähmung eingegangen  und  muss  auf  die  Darstellung  von  Bernhardt 
(a.  a.  0. 1,  S.  3730".)  verwiesen  werden.  Wenn  nun  auch  meistens  ein 
Trauma,  sei  es  direct  oder  indirect  (vgl.  S.  248  und  282),  das  ätiologische 
Moment  bildete,  so  fehlt  es  doch  auch  nicht  an  anscheinend  spontanen 
oder  nach  Erkältung  unter  neuritischen  Erscheinungen  aufgetretenen  Fällen. 

Gleich  eine  Beobachtung  Erb's  betraf  einen  ITjährigen  Nagelschmied, 
welcher  ans  unbekannter  Ursache  vor  zwei  Monaten  mit  Pelzigsein  des  linken 
Daumens  erkrankt  war.  Im  Laufe  von  14  Tagen  entwickelte  sich  dann  die  charak- 
teristische Lähmung  mit  partieller  Entartungsreaction.  Innerhalb  von  vier  Monaten 
trat  unter  galvanischer  Behandlung  Heilung  ein.  Der  nächste,  ganz  spontan  ent- 
standene Fall  wurde  Ende  1876  von  E.  Kemak  vorgestellt.  Bei  einer  48jährigen 
Frau  waren  ohne  andere  äussere  Veranlassung  als  vielleicht  Erkältung  des  Halses 
im  September  Schmerzen  in  der  linken  Halsseite  und  Schulter  und  am  3.  October 
plötzlich  die  Lähmung  mit  schwerer  Entartungsreaction  aufgetreten.  Patientin 
wurde,  wie  hier  nachgeholt  werden  mag,  nach  11  Monaten  bis  auf  geringe  Muskel- 
abmagerung völlig  geheilt  entlassen.  In  einem  1879  von  Ten  Gate  Hoedemaker 
beschriebenen,  seit  einem  Jahre  bestehenden  Falle  eines  56jährigen  Mannes  war 
die  Affection  mit  Schmerzen  in  der  Halsgegend  und  Steifigkeit  des  Nackens  auf- 
getreten. Anfängliche  Anästhesie  in  der  äusseren  Partie  des  Ober-  und  Vorder- 
armes und  im  Daumen  und  Zeigefinger  war  bald  geschwunden.  In  einem  Falle  von 
Giraudeau  eines  61jährigen  Arbeiters  waren  nach  einer  Erkältung  14  Tage  lang 
lebhafte  Schmerzen  in  der  Supraclaviculargegend  der  Entwicklung  der  Lähmung 
voraufgegangen. 

Bis  1885  zählte  Secretan  unter  27  Fällen  Erb'scher  Plexuslähmung 
7  Fälle,  welche  auf  Neuritis  meist  unbekannter  Ursache  zurückgeführt 
werden  mussten.  Dieses  procentuale  Verhältniss  (25-9  %)  dürfte  auch  durch 
spätere  Beobachtungen  kein  anderes  geworden  sein.  Bei  dem  Fehlen  son- 
stiger Obductionsbefunde  ist  besonders  interessant  ein  mit  einem  solchen 
von  Nonne  1886  veröffentlichter  Fall  eines  Phthisikers.  Es  zeigte  schon 
makroskopisch  die  mässige  Abplattung  des  Plexus  brachialis  in  der  Gegend 
des  fünften  und  sechsten  Processus  transversus  cervicalis  ohne  jede  ent- 
zündliche Reizung,  dass  es  sich  um  eine  Drucklähmung  von  Seiten  der 
stark  vorspringenden  Clavicula  bei  bestehender  grosser  Abmagerung  und 
der  gewohnheitsmässigen  Rechtslage  mit  stark  gehobenem  Acromial- 
ende  der  Clavicula  handelte.  Bei  der  grossen  Seltenheit  eines  solchen 
Vorkommnisses  wäre  aber  vielleicht  an  eine  combinirte  Aetiologie  durch 
latente  Neuritis  eines  Phthisikers  (vgl.  S.  86  und  197)  zu  denken  gewesen. 
In  den  bei  gesunden  kräftigen  Personen  ohne  Trauma  mit  Schmerzen 
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einsetzenden  Fällen  ist  eine  derartige  Entstehung  ohnehin  nicht  wahrschein- 
lich, sondern  die  Annahme  einer  rheumatischen  oder  infectiösen  Neuritis 
des  betreffenden  Plexusabschnittes  oder  seiner  Wurzeln  unabweisbar. 

Von  klinischem  Interesse  ist,  dass  in  einem  von  Pagenstecher 
1892  beschriebenen  rudimentären  Falle  eines  24jährigen  Böttchers  nach 
reissenden  Schmerzen  in  beiden  Armen  nur  rechts  allmälig  die  Lähmung 
aufgetreten  war.  Aehnliche  Beobachtungen  habe  ich  für  diesen  und  andere 
Plexusabschnitte  selbst  mehrfach  verzeichnet. 

Eine  47jährige  Dame  bekam  nach  einer  Erkältung  in  der  Pferdebahn 
Schmerzen  nicht  nur  im  Genick  und  beiden  Armen,  sondern  auch  in  den  Beinen, 
dann  eingeschlafenes  Gefühl  im  rechten  Daumen  und  Lähmung  der  rechten  Schulter. 
Als  ich  sie  acht  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  sah,  bestand  neben  Druck- 
schmerzhaftigkeit  des  Plexus  über  der  Clavicula  beiderseits  nui''  rechts  Parästhesie 
des  Daumens  und  schlaffe  Paralyse  mit  entsprechender  Sensibilitätsstörung  des 
N.  axillaris  und  Parese  des  N.  suprascapularis.  An  den  Beinen  bestand  keine 
Störung  mehr. 

Eine  24jährige  Näherin  war  nach  einer  Erkältung  an  Schmerzen  im  Genick 
und  beiden  Schultern  erkrankt,  welche  besonders  nächtlich  bis  zu  den  Ellenbogen 
ausstrahlten.  Zugleich  bestand  Parästhesie  der  Finger  beiderseits.  Nach  drei 
Wochen  war  der  linke  Arm  ganz  gesund,  während  der  rechte  schon  von  vorn- 
herein lahm  gewesen  sein  soll.  Als  sie  sechs  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung 
zu  mir  kam,  bestand  schwere  degenerative  Lähmung  des  rechten  N.  axillaris  und 
Lähmung  des  Biceps  mit  partieller  Entartungsreaction.  Keine  objectiven  Sensi- 
bilitätsstörungen. Nach  vier  Monaten  hatte  sich  die  Bicepslähmung  zurückgebildet, 
die  Deltoideuslähmung  bestand  noch  fort. 

Auch  im  Gebiete  des  Plexus  lumbosacralis  kommen  analoge 
Fälle  vor. 

Eine  26  jährige  Arbeiterin  einer  Filzhutfabrik,  welche  in  Holzpantinen  im 
Wasser  stehend  zu  arbeiten  hatte,  war  vier  Wochen  vor  der  Aufnahme  an  Kopf- 
schmerzen, Fieber,  Schmerzen  in  beiden  Armen  und  im  rechten  Beine  bis  herab  in 
die  kleine  Zehe  erkrankt.  Das  Fieber  ging  bald  vorüber,  sie  war  aber  acht  Tage 
bettlägerig.  Die  Schmerzen  in  den  Armen  sind  seit  acht  Tagen,  die  Schmerzen  im 
rechten  Beine  seit  einem  römischen  Bade  vor  vier  Tagen  vergangen.  Schon  vorher 
war  das  rechte  Bein  lahm.  Es  fand  sich  neben  rechts  gesteigertem  Knie- 
phänomen (vgl.  S.  122)  eine  degenerative  Parese  des  N.  glutaeus  inferior  (Glu- 
taeus  maximus)  und  der  gesammten  Ischiadicusmuskulatur  bei  sehr  herabgesetzter 
faradischer  Eeaction  der  Beugemuskeln  am  Oberschenkel,  des  Peroneus  und  Tibialis 
und  ausgedehnter  Entartungsreaction.  Das  Achillessehnenphänomen  fehlte  rechts, 
die  Sensibilität  war  für  Nadelstiche  am  äusseren  Knöchel  und  Fussrande  herab- 
gesetzt. Innerhalb  einer  fünfwöchentlichen  galvanischen  Behandlung  besserte  sich 
die  Wadenlähmung  erhebUch,  es  blieb  aber  noch  Peroneusparese  bestehen. 

Viele  der  mitgetheilten  Fälle  sprechen  dafür,  dass  die  spätere  loca- 
lisirte  Neuritis  das  Product  einer  in  anderen  Nervengebieten  günstig  ab- 
gelaufenen Polyneuritis  war.  Bei  der  Polyneuritis  disseminata  werden  wir 
noch  auf  die  doppelseitige  amyotrophische  Plexusneuritis  auch  des  p]rb- 
schen  Typus  zurückzukommen  haben. 
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lieber  die  Aetiologie  der  neuritischen  einseitigen  Plexuslähmungen 
der  Erwachsenen  lässt  sich  nur  so  viel  sagen,  dass  sie  sich  ohne  ersicht- 
liche Ursache,  häufig  aber  auch  im  Anschlüsse  an  eine  Erkältung  oder 
eine  anderweitige  acute  Erkrankung,  meist  unter  Störung  des  Allgemein- 
befindens entwickeln,  also  die  schwer  abgrenzbare  infectiöse  Aetiologie 
angenommen  werden  muss  (S.  186  tF.).  Vielfach  war  besonders  bei  weib- 
lichen Personen  Alkoholismus  ganz  auszuschliessen.  Es  soll  aber  nicht 
bestritten  werden,  dass  auch  diese  oder  anderweitige  Aetiologie  in  Betracht 
kommen  kann.  So  sah  ich  bei  einem  55jährigen  Herrn  mit  Erscheinungen 
einer  alten  cerebralen  Syphilis  neben  dieser  eine  vor  mehreren  Jahren 
unter  Schmerzen  entwickelte,  völlig  absolut  gebliebene  schwere  degene- 
rative linksseitige  Erb 'sehe  Plexusparalyse. 

Der  Krankheitsverlauf  und  die  Prognose  ist,  wie  sich  aus  den 
beigebrachten  Beispielen  ergiebt,  in  Bezug  auf  die  Wiederherstellung  über- 
haupt und  ihr  zeitliches  Eintreten  ausserordentlich  verschieden.  Abge- 
sehen davon,  dass  die  elektrodiagnostischen  Symptome  dafür  massgebend 
sind,  ist  bei  rein  rheumatischer  Aetiologie  erfahrungsgemäss  die  Prognose 
relativ  besser. 

Bezüglich  der  Therapie  möchte  ich  noch  den  S.  210  gegebenen 
Vorschriften  für  die  elektrische  Behandlung  hinzufügen,  dass  ich  im 
Regenerationsstadium  von  der  localen  Kathodengalvanisation  des  Supra- 
clavicularpunktes  bei  der  Erb 'sehen  Plexuslähmung  mehrfach  unmittel- 
bare günstige  Erfolge  für  die  Motilität  gesehen  habe. 
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b)  Die  acute  amyotrophisclie  Plexusneuritis  des  Kiudesalters. 

Obgleich  für  diese  Affection  anatomisclie  Befunde  nicht  vorliegen 
und  bei  ihrer  Eigenartigkeit  noch  lange  auf  sich  warten  lassen  werden, 
wage  ich  dennoch,  sie  aufzustellen,  wobei  ich  mir  einer  ketzerischen 
Neuerung  gegenüber  der  herrschenden  Schulmeinung  wohl  bewusst  bin. 
Ich  hoffe  aber,  den  Leser  zu  überzeugen,  dass  wenigstens  eine  bestimmte, 
bisher  zur  spinalen  Kinderlähmung  gerechnete  Form  von  degenerativer 
Monoplegie  des  Kindesalters  als  Plexusneuritis  gedeutet  werden  kann. 

Da  man  sowohl  bei  der  Obduction  frischer  als  veralteter  Fälle  von 
atrophischer  Kinderlähmung  regelmässig  poliomyelitische  Veränderungen 
constatirt  hat,  sind  die  Autoren  der  schon  1876  von  v.  Leyden  ange- 
regten Frage  meist  aus  dem  Wege  gegangen,  ob  nicht  einzelne  Fälle  von 
acuter  atrophischer  Kinderlähmung  von  ursprünglicher  Neuritis  abhängig 
zu  machen  sind.  Pal  (1891)  hielt  die  Beziehung  der  acuten  spinalen 
Kinderlähmung  zur  Polyneuritis  noch  für  ganz  unbestimmt.  Gowers 
(1892)  bemerkte  dagegen  ausdrücklich,  dass  hin  und  wieder  auch  bei 
Kindern  unabhängig  von  einer  spinalen  Erkrankung  eine  infantile  Varietät 
der  multiplen  adventitiellen  Neuritis  (vgl.  den  nächsten  Abschnitt)  auf- 
treten kann.  Seeligmüller  (1897)  hält  es  für  erwiesen,  dass  Polyneuritis 
und  Poliomyelitis  auch  bei  Kindern  nebeneinander  vorkommen,  denkt 
dabei  aber  anscheinend  an  die  von  Medin  mehrmals  in  Fällen  von  epide- 
mischer kindlicher  Poliomyelitis  constatirte  gleichzeitige  Lähmung  einzelner 
Hirnnerven,    v.  Leyden  und  Goldscheider  (1897)  äussern  in  diesem 
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Werke,  dass  die  abortiven  Fälle  von  Kinderlähmung  vielleicht  auch  neuri- 
tischer  Natur  sein  können,  scheinen  dies  aber  nur  für  die  ganz  schnell 
heilenden  Fälle  anzunehmen,  da  sie  bei  der  Differentialdiagnose  die  Mög- 
lichkeit unberücksichtigt  lassen,  dass  eine  amyotrophische  Plexusneuritis 
eine  spinale  Kinderlähmung  vortäuschen  kann. 

Nach  den  Zusammenstellungen  von  Duchenne  fils  (62  Fälle), 
Sinkler  (86  Fälle),  Seeligmüller  (75  Fälle)  sind  zwei  Drittel  aller 
Fälle  von  atrophischer  Kinderlähmung  Monoplegien;  unter  diesen  wurde 
nur  in  den  wenigsten  Fällen  Lähmung  sämmtlicher  Muskeln,  sondern 
viel  häufiger  nur  gewisser  Muskeln  und  Muskelgruppen  beobachtet.  Da 
unter  42  Monoplegien  von  Duchenne  10  und  unter  55  Monoplegien 
von  Seeligmüller  13  eine  Oberextremität  betrafen,  so  kann  man  an- 
nehmen, dass  etwa  der  vierte  Theil  aller  vorkommenden  atrophischen 
infantilen  Monoplegien  oder  der  sechste  Theil  aller  Fälle  von  sogenannter 
spinaler  Kinderlähmung  überhaupt  nur  eine  einzige  Oberextremität  be- 
trifft. Allerdings  soll  in  Schulfällen  eine  ursprünglich  über  mehrere 
Extremitäten  verbreitete  Lähmung  definitiv  nur  in  einer  Extremität  be- 
stehen bleiben.  Aber  die  thatsächliche  Beobachtung  entspricht  durchaus 
nicht  immer  dieser  Lehrbuchforderung,  indem  häufig  nach  der  einleitenden 
fieberhaften  Allgemeinerkrankung  nur  Lähmung  einer  Extremität  bemerkt 
wird.  Der  günstige  Verlauf  einzelner  Fälle  dieser  Kategorie  hat 
nun  bei  mir  die  Ueberzeugung  befestigt,  dass  ihre  anatomische 
Unterlage  lediglich  eine  Plexusneuritis  war. 

Es  waren  dies  Fälle,  deren  Localisation  den  von  E.  Remak  1879 
aufgestellten  Oberarmtypus  der  spinalen  Kinderlähmung  darbot.  Nach- 
dem nämlich  Erb  1874  seine  S.  293  besprochene  charakteristische  com- 
binirte  Plexuslähmung  beschrieben  hatte,  habe  ich  unter  Mittheilung  einer 
bei  einem  zehnmonatlichen  Kinde  vier  Wochen  zavor  mit  Fieber  und 
Krämpfen  aufgetretenen,  ganz  übereinstimmend  localisirten  einseitigen 
schweren  degenerativen  Armlähmung  diese  acut  entwickelte  Lähmungs- 
localisation  des  Kindesalters  als  Oberarmtypus  der  spinalen  Kinderlähmung 
bezeichnet.  Lag  doch  nach  dem  damaligen  Stande  der  Wissenschaft  nicht 
der  allergeringste  Zweifel  an  der  poliomyelitischen  Natur  derartiger  Fälle 
vor,  umsoweniger,  als  genau  dieselbe  Lähmungslocalisation  auch  bei  atro- 
phischen Spinallähmungen  Erwachsener  von  mir  geschildert  wurde,  und 
in  einem  von  F.  Schnitze  klinisch  und  anatomisch  untersuchten  Falle 
der  letzteren  Art  eine  Sklerose  des  entsprechenden  Yorderhornes  im  oberen 
Abschnitte  der  Halsanschwellung  des  Rückenmarkes  gefunden  war.  Aber 
ich  habe  schon  1879  mit  Rücksicht  auf  die  Erb 'sehe  peripherische  Plexus- 
lähmung nicht  versäumt  zu  sagen,  dass  die  Unterscheidung  zwischen 
einer  spinalen  und  peripherischen  Erkrankung  unmöglich  werden  würde, 
wenn  letztere  spontan  sich  entwickelte.    Auch  könnte  unter  Umständen 


Die  acute  aniyotrophisehe  Plexusneuritis  des  Kindesalters. 


299 


eine  mehrfache  Plexuserkrankung  eine  atrophische  Spinallähmung  vor- 
täuschen. Zu  dieser  Deutung  lag  aber  bei  den  regelmässigen  anatomischen 
poliomyelitischen  Befunden  der  Kinderlähmung  gar  keine  Veranlassung 
vor.  Uebrigens  wurde  der  Oberarmtypus  der  spinalen  Kinderlähmung 
nicht  etwa  nur  bei  Monoplegie,  sondern  auch  neben  Lähmung  noch  an- 
derer Glieder  beobachtet.  So  stellte  ich  1882  der  Gesellschaft  der  Charite- 
Aerzte  ein  zweijähriges  Mädchen  vor,  bei  welchem  nach  einer  vor  acht 
Monaten  fieberhaft  aufgetretenen  generalisirten  Lähmung  damals  noch 
linksseitiger  Oberarmtypus  der  Lähmung  und  gekreuzte  atrophische  Läh- 
mung des  rechten  Oberschenkels  vorlag.  Die  Identität  der  Lähmungs- 
localisation  des  Armes  mit  einem  gleichzeitig  vorgestellten  Fall  von 
traumatischer  Plexuslähmung  eines  Erwachsenen  habe  ich  damals  wieder 
hervorgehoben. 

Wenn  ich  auch  nach  wie  vor  der  Ansicht  bin,  dass  eine  dem  Ober- 
armtypus der  Lähmung  entsprechende  Anordnung  der  motorischen  Ganglien- 
centren in  der  vorderen  grauen  Substanz  der  Halsanschwellung  besteht, 
und  dass  in  vielen  Fällen  thatsächlich  der  Oberarmtypus  der  Kinder- 
lähmung durch  eine  Erkrankung  dieses  Rückenmarksabschnittes  begründet 
wird,  so  haben  mich  folgende  Erfahrungen  veranlasst,  hier  eine  kindliche 
Plexusneuritis  aufzustellen: 

1.  Der  am  28.  October  1878  aufgenommene,  von  mir  1879  beschriebene, 
bereits  oben  erwähnte  Fall  von  linksseitigem  Oberarmtypiis  eines  zelinmonatlichen 
Knaben  wurde  innerhalb  von  11  Monaten  59  mal  galvanisirt.  Schon  nach  einem 
Monate  wurde  der  Ellenbogen  gebeugt.  Schliesslich  wurde  nicht  nur  der  Arm  bis 
zur  Verticalen  erhoben,  sondern  war  auch  die  faradische  Eeaction  des  Deltoideus 
wiedergekehrt.  Die  faradische  Erregbarkeit  des  M.  supinator  longus  fehlt  aber  noch 
bis  zum  Schlüsse  der  Beobachtung  (ein  Jahr  nach  der  Erkrankung).  Der  Arm  war 
1  cm  kürzer  als  der  andere  (vgl.  S.  176). 

2.  Ein  14monatlicher  Knabe,  erstes  Kind  gesunder  Eltern,  aufgenommen 
den  4.  September  1888,  war  gesund  bis  zum  31.  v.  M.,  erkrankte  damals  fieber- 
haft mit  39 Das  von  Dr.  Pappenheim  beobachtete  Fieber  dauerte  bis  zum 
2.  September,  an  welchem  Tage  Mittags  Lähmung  des  rechten  Armes  bemerkt 
wurde.  Es  ist  aufgefallen,  dass  das  Kind  bei  passiven  Bewegungen  des  Armes 
schreit.  Bei  einem  wohlgenährten  Kinde  besteht  schlaffe  Lähmung  der  rechten 
Schulter  und  des  rechten  Ellenbogens.  Die  Hand  fasst  zu.  Er  läuft  noch  nicht, 
aber  die  Beine  erscheinen  normal,  besonders  auch  das  Kniephänomen.  Während 
die  Nn.  medianus  und  ulnaris  normal  erregbar  sind,  fällt  bei  der  faradischen  Rei- 
zung des  rechten  Radialis  die  Contraction  des  Supinator  longus  aus.  Vom  Supra- 
clavicularpunkte  tritt  rechts  nur  schwache  Contraction  des  Brachialis  internus  ein. 
Während  im  linken  Deltoideus  und  Biceps  8  MA  eine  lebhafte  Contraction  ergeben, 
ist  rechts  nichts  dabei  nachweisbar.  Nach  sieben  galvanischen  Behandlungen  ist 
am  13.  September  die  Schulter  noch  ganz  schlaff  gelähmt,  scheint  aber  eine  Spur 
activer  Beugung  im  Ellenbogen  vorhanden  zu  sein.  Reist  in  die  Heimat.  Am 
17.  November  ist  der  rechte  Oberarm  um  1  cm  magerer  als  der  linke  {12  cm  :  13  cm). 
Der  Arm  wird  nicht  gehoben,  der  Ellenbogen  etwas  gebeugt.  Die  faradische  Reac- 
tion  fehlt  im  Supinator  longus,  ist  sehr  herabgesetzt  nachweisbar  im  Biceps  und 
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spurweise  im  Deltoideus  vorhanden.  Im  Biceps  Entartungsreaction,  Schulter- 
gelenk ganz  schlaff.  Nach  einigen  galvanischen  Behandlungen  am  21.  November 
deutliche  Hebung  des  Armes  durch  das  Schulterblatt,  greift  nach  der  vorgehaltenen 
Uhr  nach  oben.  Erst  am  23.  Januar  1889  unzweifelhafte  active  Contraction  des 
Deltoideus.  Am  26.  Januar  vom  Supraclavicularpunkt  bei  60  mm  schwache  Con- 
traction des  Deltoideus,  kräftigere  des  Biceps,  keine  des  Supinator  longus.  Derselbe 
fällt  auch  bei  Eadialisreizung  noch  aus,  ist  aber  direct  ganz  schwach  erregbar.  Am 
8.  April  wird  der  passiv  erhobene  Arm  eine  Zeitlang  activ  erhoben  gehalten.  Am 
10.  April  linker  Oberarm  13'5,  rechter  12'5  cm  Umfang.  Vom  Supraclavicular- 
punkte  bei  10  mm  KA  Deltoideus  schwach,  Biceps  gut  erregbar.  Bei  Eadialis- 
reizung bleibt  der  Supinator  longus  noch  zurück,  ist  aber  direct  etwas  erregbar. 
Keist  wieder  in  die  Heimat.  Am  5.  September  1889  (ein  Jahr  nach  der  Erkran- 
kung) Brief  des  Vaters :  Des  Kindes  Arm  ist  völlig  gebrauchsfähig.  Der  Knabe 
hebt  den  Arm  nach  allen  Eichtungen,  stützt  sich  auch  kräftig  auf  denselben.  Der 
erkrankte  Arm  zeigt  hinsichtlich  seiner  Stärke  gegen  den  gesunden  so  gut  wie 
keinen  Unterschied.  Dr.  Pappenheim  konnte  die  dauernde  Heilung  des  Knaben 
verfolgen. 

3.  Ein  3^2 monatliches  Mädchen,  aufgenommen  den  18.  März  1880,  war 
gesund  bis  zum  12.  d.  M.;  hatte  eine  unruhige  Nacht.  Am  anderen  Morgen  hing 
der  linke  Arm  und  wurde  nur  der  rechte  bewegt.  Es  wird  der  Oberarmtypus  der 
Lähmung  links  constatirt,  während  die  Hand  bewegt  wird.  Bei  der  faradischen 
Prüfung  tritt  vom  Supraclavicularpunkte  links  im  Vergleiche  zu  rechts  eine 
schwache  Contraction,  besonders  geringe  im  Deltoideus,  etwas  bessere  im  Biceps 
und  Supinator  longus  ein.  Bei  galvanischer  Eeizung  noch  beiderseits  sehr  schwache 
Contraction.  Am  23.  März  wird  im  linken  Biceps  etwas  träge  faradische  Contrac- 
tion bemerkt.  Am  28.  März  schon  etwas  active  Bewegung  des  Deltoideus.  Am 
30.  März  hebt  das  Kind  den  linken  Arm  und  beugt  auch  selbstständig  den  Ellen- 
bogen. 1.  April.  Trotz  besserer  Beweglichkeit  Abmagerung  des  Oberarmes  um 
0"5  cm  gegen  die  andere  Seite.  Am  7.  April  ganz  gute  Beweglichkeit  des  Armes, 
aber  nocii  herabgesetzte  Erregbarkeit.  Am  12.  Apiil  erscheinen  die  Bewegungen 
ganz  normal.  Kam  nicht  weiter  zur  Beobachtung. 

4.  Ein  14monatlicher  Knabe,  aufgenommen  den  22.  Juli  1890,  war  am 
20.  Mai  geimpft  worden.  Angeblich  zwei  Tage  später  24  Stunden  lang  Fieber,  nach 
welchem  die  Mutter  sofort  Lähmung  des  linken  Armes  bemerkte.  Die  Vaccine- 
entwicklung  war  ohne  Einfluss  auf  die  Lähmung.  Der  Ellenbogen  soll  schon  wieder 
besser  bewegt  werden,  die  Fingerlähmung  soll  noch  unverändert  sein.  Bei  einem 
kräftigen  Kinde  besteht  Parese  des  linken  Biceps  und  des  Supinator  longus,  Greifen- 
klauenstellung der  linken  Hand  (Main  de  predicateur).  Vom  Supraclavicularpunkte 
erzielt  faradische  Eeizung  kräftige  Contraction  des  Deltoideus,  schwache  dos  Biceps 
und  Supinator  longus.  Dem  entsprechend  bleiben  diese  Muskel  in  dem  sonst  gut 
erregbaren  Eadialisgebiete  zurück.  Ulnaris  nicht  erregbar.  Medianus  bei  60  mm, 
bei  welcher  Stromstärke  rechts  starke  Zuckung  eintritt,  nur  spurweise  Contraction 
des  Flexor  poUicis  longus.  Innerhalb  einer  15  monatlichen  galvanischen  Behand- 
lung wurden  die  Oberarmmuskeln  wieder  ganz  gesund,  während  die  Beugemuskeln 
am  Vorderarme  sich  wohl  auch  besserten,  aber  die  Erregbarkeitsverhältnisse  un- 
verändert blieben. 

5.  Ein  am  28.  September  1891  aufgenommener  6jähriger  Knabe  hat  vor 
14  Tagen  drei  Tage  lang  gefiebert,  schlief  dabei  sehr  viel.  Als  das  Fieber  vorbei 
war,  wurde  man  darauf  aufmerksam,  dass  der  linke  Arm  lahm  war.  Nun  erst  soll 
er  bei  passiven  Bewegungen  geschmerzt  haben.  Auch  jetzt  ist  er  noch  für  Druck 
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und  Bewegungen  empfindlich.  Der  Knabe  geht  gut.  Kniephänomen  normal.  Schlalfe 
Lähmung  des  linken  Armes.  Achselumfang  links  14  cm,  rechts  15  cm.  Plexus  und 
Oberarmmuskeln  auf  Druck  empfindlich.  Deltoideusparalyse,  nur  spur  weise  Beugung 
des  Ellenbogens.  Aber  er  kann  auch  die  Endphalangen  der  Finger  nicht  völlig 
strecken,  den  Daumen  nicht  in  normaler,  sondern  nur  in  gebeugter  Stellung  den 
anderen  Fingern  opponiren.  Dabei  Sensibilität  beiderseits  gleich.  Bei  der  elektri- 
schen Untersuchung  wird  zunächst  erhebliche  Störung  in  den  Muskeln  des  Ober- 
armtypus constatirt.  Vom  Deltoideus  reagirt  nur  der  claviculare  Theil,  Biceps  und 
Supinator  longus  nicht  erregbar.  Sonst  gute  Eeaction  des  Kadialis.  Im  Biceps  und 
Deltoideus  Entartungsreaction.  Im  Medianus  und  Xllnaris  ist  über  dem  Hand- 
gelenke die  faradische  Eeaction  sehr  herabgesetzt.  Am  9.  October  hat  sich  die  Be- 
weglichkeit im  Deltoideus  und  den  Armbeugern  so  gebessert,  dass  er  die  Hand 
schon  bis  zum  Kinn  bringt.  Am  14.  October  kann  er  nach  der  Galvanisation  der 
Supraclaviculargegend  den  passiv  erhobenen  Arm  so  halten.  Am  O.November  hebt 
er  den  Arm  anstandslos  bis  zur  Verticalen.  Aber  die  Interossei  sind  abgemagert, 
spreizt  die  Finger  nur  wenig,  kann  den  Daumen  nur  unter  obligater  Beugung  an 
den  zweiten  und  dritten,  nicht  an  die  beiden  letzten  Finger  legen.  Vom  Supra- 
clavicularpunkte  trotz  leidlicher  Motilität  noch  herabgesetzte  faradische  Eeaction 
und  Entartungsreaction  im  Deltoideus  und  Biceps.  4.  April  1892.  In  den  Schulter- 
und  Armmuskeln  jetzt  gute  Motilität  bei  noch  etwas  herabgesetzter  Kraft  und  Ab- 
magerung (Achselumfang  links  14,  rechts  16  c»i,  Oberarmumfang  links  14,  rechts 
15  cm).  Der  Supinator  longus  betheiligt  sich  an  der  Beugung  des  Ellenbogens. 
Klauenhand  angedeutet.  Bringt  den  Daumen  nicht  an  den  fünften  Finger  heran. 
Atrophie  des  Daumenballens  mit  Entartungsreaction.  Faradische  Erregbarkeit  des 
Medianus  und  Ulnaris  über  das  Handgelenk  sehr  herabgesetzt  nachweisbar. 


'  Von  den  soeben  mitgetheilten  Beobachtungen  beansprucht  die  zweite 

das  grösste  Interesse,  weil  trotz  schwerer  Erregbarkeitsveränderungen 
innerhalb  von  11  Monaten  vollständige  Heilung  der  nur  im  Oberarm- 
typus localisirten  Lähmung  eintrat.  Dieselbe  war  im  dritten  ebenso  loca- 
lisirten  weniger  schweren  Falle  noch  viel  schneller  und  war  im  ersten, 
durch  ein  ganzes  Jahr  verfolgten  Falle  weniger  vollständig.  In  den  beiden 
letzten  Fällen  heilte  zwar  der  Oberarmtypus  innerhalb  von  V^^ochen  oder 
Monaten  ebenfalls,  blieben  aber  Störungen  im  Bereiche  der  Hand-  und 
Vorderarmmuskeln  zurück.  Da  solche  Besserungen  bei  der  kindlichen 
Poliomyelitis  bekannt  sind  und  auf  eine  Einschränkung  des  ursprüng- 
lichen spinalen  Entzündungsbezirkes  auf  ein  kleineres  definitives  Ausfalls- 
gebiet zurückgeführt  werden,  so  kann  es  sich  sehr  wohl  bei  ihnen  um 
Poliomyelitis  gehandelt  haben,  zumal  bei  dem  sechsjährigen  Knaben  keine 
1  Sensibilitätsstörungen  zu  ermitteln  waren.  Schwieriger  ist  es  aber,  nur 
j  der  gleichmässigen  Auffassung  aller  Fälle  zu  Liebe  sich  vorzustellen,  dass 
j  im  zarten  kindlichen  Rückenmark  die  motorischen  Ganglien  nur  einer 
Bewegungscombination  erst  durch  einen  von  den  Gelassen  ausgehenden 
Entzündungsprocess  so  erheblich  in  ihrer  Function  und  Ernährung  ge- 
schädigt werden,  dass  es  zu  einer  schweren  secundären  Degeneration  der 
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betreffenden  peripherischen  Nervengebiete  kommt  und  dann  dennoch  nach 
Wochen  und  Monaten  eine  vollständige  Restitution  der  Function  und 
Regeneration  der  Nerven  eintritt.  Liegt  es  da  nicht  näher,  eine  gelegent- 
lich auch  im  Kindesalter  vorkommende  infectiöse  Plexusneuritis  anzu- 
nehmen, deren  Regeneration  aus  anderweitigen  Erfahrungen  verständ- 
lich ist? 

Uebrigens  sind  in  der  Literatur  einzelne  einwandfreie  Beobachtungen 
über  Heilungen  klinischer  Fälle  von  spinaler  Kinderlähmung  niedergelegt, 
auch  wenn  man  von  der  temporären  Kinderlähmung  von  Kennedy  ab- 
sieht, gegen  deren  Zugehörigkeit  zur  spinalen  Kinderlähmung  Seelig- 
müller 1878  Einspruch  erhoben  hat.  Frey  hat  1874  einen  typischen 
Fall  von  unter  Fieber  aufgetretener  rechtsseitiger  Armlähmung  mit 
schweren  elektrischen  Veränderungen  eines  17 monatlichen  Knaben  mit- 
getheilt,  bei  welchem  binnen  zwei  Monaten  die  Beweglichkeit  sich  völlig 
wiederherstellte,  während  die  faradische  Erregbarkeit  der  Streckmuskeln 
am  Vorderarme  und  Oberarmmuskeln  noch  nicht  wiedergekehrt  war. 
Auch  Seeligmüller  erwähnte  1880  einen  Fall  von  completer  Lähmung 
der  Muskeln  des  rechten  Oberarmes  mit  Herabsetzung  der  faradischen 
Erregbarkeit  bei  einem  10  Monate  alten  Knaben,  der  in  4^1^  Monaten 
in  vollkommene  Genesung  überging. 

Da  solche  heilenden  Fälle  nicht  zur  Obduction  kommen,  so  ist  die 
Entscheidung  der  hier  zur  Discussion  gestellten  Frage  durch  die  ana- 
tomische Untersuchung  schwerlich  zu  erwarten.  Erkennt  man  aber  die 
Möglichkeit  an,  dass  eine  infectiöse  amyotrophische  Neuritis  und  Poly- 
neuritis im  Kindesalter  eine  spinale  Kinderlähmung  (Poliomyelitis)  vor- 
täuschen kann,  so  können  in  dieser  Weise  auch  auffallend  günstig  ver- 
laufende Fälle  der  Unterextremitäten  erklärt  werden,  bei  welchen,  wie 
schon  Duchenne  angab  und  ich  bestätigt  habe,  auch  schliesslich  nur 
ein  einziger  Muskel,  z.  B.  der  Tibialis  anticus,  gelähmt  bleibt. 

Die  Differentialdiagnose  einer  amyotrophischen  Plexusneuritis 
des  Kindesalters  gegenüber  einer  circumscripten  Poliomyelitis  wird  meistens 
nicht  von  vornherein,  sondern  höchstens  durch  den  Verlauf  gestellt 
werden  können.  Die  durch  die  Sensibilität  gegebenen  Anhaltspunkte  lassen 
bei  den  kleinen  Patienten  im  Stich.  Auch  die  Schmerzhaftigkeit  des  Gliedes 
und  der  Nerven  ist  weder  in  der  einen  noch  in  der  anderen  Richtung 
bestimmt  zu  verwerthen  (vgl.  S.  92). 

Die  rein  infectiöse  Aetiologie  der  kindlichen  Plexusneuritis  ist 
bei  der  Abwesenheit  aller  sonstigen  ätiologischen  Momente  und  dem  meist 
fieberhaften  Beginn  der  Erkrankung  unzweifelhaft. 

Für  die  Therapie  hat  die  hier  vertretene  Auffassung  die  eminent 
praktische  Bedeutung,  dass  der  Arzt  besonders  bei  localisirten  Formen 
der  atrophischen  Kinderlähmung  nicht  in  der  Sorgfalt  und  Consequenz 
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der  planmässigen  galvanischen  Behandlung  ermatten  soll,  weil  dieselbe 
für  die  Wiederherstellung  der  motorischen  Function  auch  zuweilen  durch 
unmittelbar  sichtbare  Erfolge  innerhalb  der  Regenerationsperiode  noch  die 
besten  Aussichten  zu  gewähren  scheint  (vgl.  S.  210  und  296). 
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c)  Die  disseminirte  amyotropliiselie  Polyneuritis 
(Mononeuritis  multiplex). 

Dieser  sich  zwischen  die  Mononeuritis  einerseits  und  die  symme- 
trische Polyneuritis  andererseits  einschiebenden  Form  der  multiplen  peri- 
pherischen Neuritis  ist  eine  gesonderte  Stellung  bisher  von  den  Autoren 
höchstens  beiläufig  eingeräumt  worden  (vgl.  S.  291).  Besonders  Gowers 
(1892)  hat  ausgesprochen,  dass  es  nicht  überraschen  könnte,  wenn  eine 
durch  Erkältung  veranlasste  rheumatische  localisirte  Neuritis  (Mono- 
neuritis) auch  mehr  als  einen  Nerven  befällt,  also  in  der  That  dann  eine 
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Polyneuritis  wird.  Er  betont  als  klinische  Eigenthümlichkeit  dieser  Form 
die  ganz  unregelmässige  sporadische  Vertheilung  der  neuritischen  Läh- 
mung.   Beispiele  hat  er  nicht  beigebracht. 

In  anatomischer  Beziehung  hält  Gowers  es  für  ausgemacht,  dass 
es  sich  bei  dieser  Varietät  der  Polyneuritis  eigentlich  um  eine  Perineu- 
ritis handelt,  zu  welcher  die  Neuritis  nur  adventitiell  hinzutrete.  Wie  bei 
der  gichtischen  und  syphilitischen  Neuritis  soll  die  Erkrankung  in  der 
Nervenscheide  einsetzen  und  die  Nervenfasern  ei'Jt  secundär  betheiligen. 
Auf  das  Bindegewebe  soll  bei  dieser  Form  der  rheumatischen  multiplen 
Neuritis  ein  im  Blute  kreisendes  Virus  einwirken,  das  mit  demjenigen 
verwandt  ist,  welches  den  Muskelrheumatismus  und  die  Erkrankung  des 
fibrösen  Gelenkgewebes  bei  acutem  Gelenkrheumatismus  bewirkt  (vgl. 
S.  192). 

So  sicher  nun  aber  auch  diese  pathologisch-anatomischen  Besonder- 
heiten der  in  Rede  stehenden  Form  der  Polyneuritis  von  Gowers  als 
Thatsachen  dargestellt  werden,  so  habe  ich  mich  doch  vergeblich  nach 
bestätigenden  anatomischen  Befunden  in  der  Literatur  umgesehen  (vgl. 
S.  56).  Obducirte  Fälle  von  infectiöser  oder  rheumatischer  Polyneuritis 
von  Eichhorst,  v.  Leyden  und  Rosenheim,  bei  denen  vorzüglich  herd- 
weise interstitielle  Erkrankungen  der  Nervenstämme  constatirt  wurden, 
boten  klinisch  die  Symptome  der  generalisirten  Polyneuritis  und  nicht 
diejenigen  der  disseminirten  Polyneuritis.  Nur  der  Eichhorst'sche  Fall 
bot  einige  noch  später  zu  besprechende  Besonderheiten,  welche  an  die 
disseminirte  Polyneuritis  anklingen.  Da  nun  auch  für  die  Mononeuritis 
des  Facialis  ihre  lange  angenommene  perineuritische  Entwicklung  sich 
jedenfalls  nicht  als  constant  herausgestellt  hat  (vgl.  S.  3),  so  muss  man 
mit  aprioristischen  anatomischen  Deutungen  klinischer  Symptome  vor- 
sichtig sein. 

Unabhängig  von  Gowers  habe  ich  schon  1890  gelegentlich  in  einer 
Discussion  über  einen  Vortrag  von  Oppenheim  über  Polyneuritis  hervor- 
gehoben, dass  es  nach  meinen  Erfahrungen  klinisch  eine  multiple  Form 
von  localisirter  Neuritis  giebt.  Von  dieser  durch  präcise  Localisation  des 
Processes  auf  einzelne  Nervengebiete  ausgezeichneten  Varietät  der  Poly- 
neuritis habe  ich  ein  typisches  Beispiel  1896  als  „acute  multiple  locah- 
sirte  Neuritis"  vorgestellt.  Einen  mehr  chronisch  schubweise  entwickelten 
Fall  habe  ich  1897  als  progressive  multiple  localisirte  Neuritis  (Mono- 
neuritis multiplex)  mitgetheilt  (vgl.  S.  126). 

lieber  die  Nomenclatur  dieser  Varietät  der  Polyneuritis  kann  man 
verschiedener  Meinung  sein.  Je  nachdem  man  von  der  localisirten  Neu- 
ritis (Mononeuritis)  ausgeht  oder  sie  als  Abortivform  der  generalisirten 
Polyneuritis  ansieht,  wird  man  sie  als  multiple  Mononeuritis  oder  als 
disseminirte  Polyneuritis  bezeichnen  müssen.    Um  eine  Bezeichnung  zu 
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vermeiden,  die  in  sich  einen  Widerspruch  enthält,  möchte  ich  jetzt  der 
letzteren  den  Vorzug  geben. 

Nur  die  klinische  Erfahrung  kann  aber  darüber  entscheiden,  ob  es 
überhaupt  berechtigt  ist,  diese  besondere  Form  der  Polyneuritis  heraus- 
zuheben. Folgende  Momente  waren  für  mich  in  bejahendem  Sinne  mass- 
gebend: Es  handelt  sich  um  begrenzte  Krankheitsprocesse  nur  einzelner 
Nervengebiete,  bei  welchen  die  übrigen  ganz  normal  bleiben.  Von  der 
generalisirten  Polyne)  .itis  unterscheidet  sich  diese  Form  auch  dadurch, 
dass  durch  die  gleichzeitige  Sensibilitätsstörung  des  afficirten  Nerven- 
gebietes die  rein  peripherische  Erkrankung  ohne  Weiteres  ersichtlich  ist, 
was  bei  der  symmetrischen  Form  der  amyotrophischen  Polyneuritis  nur 
ganz  ausnahmsweise  vorkommt.  Ein  weiterer  sehr  auffälliger  Unterschied 
gegen  die  letztere  ist  darin  zu  erkennen,  dass  vorzugsweise  proximal 
innervirte  Nervengebiete  erkranken.  Beiderseits  können  ganz  asymme- 
trische Nerven  befallen  sein.  Es  schliesst  diese  Beobachtung  aber  nicht 
aus,  d.iss  auch  symmetrisch  einzelne  oder  auch  mehrere  Nerven  inner- 
halb desselben  Plexus  erkranken.  Pathognomonisch  für  diese  Varietät 
der  Polyneuritis  ist  nicht  sowohl  die  Asymmetrie,  als  die  enge  Begren- 
zung auf  einzelne  oder  wenige  Nervengebiete,  welche  gelegentlich  auch 
symmetrisch  sein  kann.  Bei  dieser  Begriffsbestimmung  kann  man  sehr 
wohl  zu  dieser  Form  auch  die  doppelseitige  Facialisneuritis  rechnen,  so- 
weit sie  ohne  Erkrankung  anderer  Nervengebiete  beobachtet  wird.  Dass 
sie  als  Theilerscheinung  der  generalisirten  Polyneuritis  vorkommt,  werden 
wir  bei  dieser  noch  zu  besprechen  haben.  Besonders  kommen  aber  für 
die  disseminirte  Polyneuritis  beiderseits  im  Plexus  cervicobrachialis  locali- 
sirte  asymmetrische  und  symmetrische  neuritische  Lähmungen  in  Betracht, 
bei  welchen  sowohl  die  Cerebralnerven,  als  die  Nerven  der  Unterextre- 
mitäten vollständig  gesund  bleiben,  letztere  auch  in  Bezug  auf  die  Sehnen- 
phänomene. Es  können  wohl  aber  auch  an  den  Unter extremitäten  ähnliche 
anscheinend  willkürüch  localisirte,  meist  asymmetrische  neuritische  Läh- 
mungen vorkommen,  während  dann  die  Oberextremitäten  ungestört  sind. 

Da  die  Pathologie  keine  Sprünge  macht,  sondern  sich  den  Luxus 
gestattet,  vielseitig  aneinander  grenzende  und  ineinander  übergreifende 
Krankheitsbilder  zu  gestalten,  so  fehlt  es  natürlich  auch  nicht  an  Be- 
rührungspunkten zwischen  der  disseminirten  und  symmetrischen  amyo- 
trophischen Polyneuritis.  Wir  werden  im  nächsten  Capitel  darauf  zurück- 
kommen, dass  auch  in  einzelnen  namentlich  subacut  entwickelten  Fällen 
ausgebreiteter  Polyneuritis  eine  schuljweise  Entwicklung  nach  einzelnen 
Nervengebieten  beobachtet  worden  ist. 

Je  nachdem  die  multiple  Mononeuritis  der  disseminirten  Polyneu- 
ritis sich  acut  oder  schubweise  subacut  und  chronisch  entwickelt,  kann 
man  leicht  eine  acute  und  eine  chronische  Form  unterscheiden. 


Remak  und  Flatau,  Neniitis  und  Polyneuritis.  II. 
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Folgende  eigene  Beobaclitungen  werden  die  klinisclie  Sonderstellung 
der  disseminirten  Polyneuritis  veranschaulichen.  Ich  habe  sie  nach  der 
Anzahl  der  erkrankten  Nervenbezirke  angeordnet. 

1.  Amyotrophische  Neuritis  des  linken  N.  axillaris  und  des 
rechten  N.  thoracicus  longus. 

Ein  36jähriger  Holzanweiser  wurde  mir  am  5.  September  1884  aus  einem 
Krankenhause  mit  der  Bemerkung  überwiesen,  dass  er  dort  eine  Neuritis  über- 
standen hätte  und  eine  Lähmung  des  linken  Deltoideus  zurückgeblieben  wäre. 
Nach  seiner  Angabe  war  er  niemals  syphilitisch  angesteckt,  hat  er  nicht  ge- 
trunken, will  aber  vielfach  Erkältungen  ausgesetzt  gewesen  sein.  Er  erkrankte 
Ende  Juni  d.  J.  fieberhaft  mit  Durchfällen  und  wurde  mit  der  Diagnose  eines 
gasti'ischen  Fiebers  von  seinem  Arzte  ins  Krankenhaus  geschickt,  wo  er  noch 
Durchfälle  und  Abendtemperaturen  bis  39"  C.  gehabt  haben  will.  Als  er  sich 
schon  2^/2  Wochen  im  Krankenhause  befand  und  bereits  fieberfrei  wieder  in  den 
Garten  gehen  konnte,  soll  die  jetzt  bestehende  Lähmung  in  der  Weise  aufgetreten 
sein,  dass  er  angeblich  nach  Schlafen  beim  offenen  Fenster  eines  Morgens  den 
linken  Arm  nicht  erheben  konnte.  Zwei  Tage  später  will  er  auch  eine  Schwäche 
in  der  rechten  Schulter  gespürt  haben.  Erst  nach  einigen  Tagen  sollen  Schmerzen 
in  beiden  Schultern  und  Oberarmen  aufgetreten  sein,  welche  anfänglich  Morphium- 
injectionen  erforderten  und  seit  14  Tagen  aufgehört  haben.  Hautgefühlsstörungen 
hat  er  nicht  bemerkt.  Der  rechte  Arm  sei  seit  drei  Wochen  besser,  den  linken 
könne  er  noch  nicht  heben. 

Die  Untersuchung  ergiebt  bei  normalem  Verhalten  der  ünterextremitäten, 
besonders  auch  der  Kniephänomene,  eine  atrophische  Lähmung  des  linken  M.  del- 
toideus. Der  Achselumfang  beträgt  links  28  cm,  rechts  30  cm.  Der  linke  Arm  kann 
nur  wenig  vom  Thorax  abgehoben  werden.  Dabei  legt  sich  aber  das  linke  Schulter- 
blatt gut  an  den  Thorax  an;  Eotation  des  Armes  nach  aussen  und  innen  normal, 
ebenso  die  übrigen  Bewegungen  des  Armes  und  der  Hand.  Das  Hautgefühl  ist 
links  in  einem  dreieckigen  Räume  im  hinteren  Bezirke  der  Schulter  im  Vergleiche 
zu  rechts  herabgesetzt.  Bei  der  elektrischen  Eeizung  des  linken  Supraclavicular- 
punktes  fällt  der  Deltoideus  aus,  während  die  übrigen  Muskeln  normal  erregbar 
sind.  Die  directe  faradische  Erregbarkeit  des  linken  Deltoideus  ist  im  mittleren 
Theile  völlig  aufgehoben  und  besteht  hier  ausgesprochene  Entartungsreaction.  Die 
anderen  Nerven  und  Muskeln  des  linken  Armes  zeigen  keine  Alteration  der  elek- 
trischen Erregbarkeit. 

Es  fällt  auf,  dass  das  rechte  Schulterblatt  etwas  höher  als  das  linke  und  sein 
innerer  Rand  der  Wirbelsäule  um  2  cm  näher  als  der  linke  steht.  Dabei  besteht 
keine  Drehstelluug.  Er  hebt  den  rechten  Arm  in  der  Frontalebene  bis  zur  Verti- 
calen,  in  der  Sagittalebene  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  160".  Bei  letzterer  Be- 
wegung hebt  sich  der  innere  Rand  in  typischer  Weise  vom  Thorax  ab,  so  dass  mau 
die  Hand  in  die  gebildete  Mulde  legen  kann.  Während  links  durch  faradiscbe 
Reizung  des  motorischen  Punktes  des  N.  thoracicus  longus  über  der  Clavicula  leicht 
die  Conti'action  des  M.  serratus  zu  Stande  kommt,  gelingt  dies  rechts  nicht.  Die 
directe  Erregbarkeit  des  rechten  M.  serratus  anticus  ist  herabgesetzt.  Der  Acces- 
soriusast  des  CucuUaris  und  die  einzelnen  Abschnitte  desselben  sind  beiderseits 
gut  erregbar.  Anderweitige  Störungen  bestehen  am  rechten  Arme  nicht. 

2.  Acute  amyotrophische  Neuritis  der  rechten  Nn.  axillaris  und 
suprascapularis  und  des  linken  N.  musculocutaneus. 
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Ein  36jähriger,  am  15.  März  1896  von  mir  aufgenommener  und  am  8.  Juni 
d.  J.  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  vorgestellter 
Postassistent  war  bis  zum  8.  März  d.  J.  gesund  gewesen.  Seine  Beschäftigung  be- 
stand darin,  im  Postbureau  oder  Bahnpostwagen  viele  Stunden  lang  Briefe  zu  sor- 
tiren,  wobei  er  ein  Packet  in  der  linken  Hand  hält,  während  die  rechte  in  verschie- 
dene Fächer  zu  langen  hat.  Nach  besonderer  Ueberarbeitung  in  der  Zugluft  spürte 
er  am  8.  März  Abends  beim  Anziehen  des  Paletots  Knacken  in  beiden  Schultern  und 
alsbald  im  linken  Arme  ein  eingeschlafenes  Gefühl  bis  zum  Daumenballen  abwärts. 
Als  er  nach  20  Minuten  nach  Hause  kam,  hatte  er  beim  Ausziehen  Schmerzen  in 
beiden  Schultern,  konnte  aber  noch  Bewegungen  der  Arme  machen.  In  der  Nacht 
hatte  er  heftige  Schmerzen  in  beiden  Armen.  Am  folgenden  Morgen  konnte  er  den 
rechten  Arm  nicht  mehr  erheben  und  hatte  er  eingeschlafenes  Gefühl  der  rechten 
Schultergegend.  Erst  durch  meine  Untersuchung  (nach  sechs  Tagen)  wurde  er  aber 
auf  die  Bewegungsstörung  des  linken  Armes  aufmerksam. 

Bei  der  Aufnahme  bestand  vollständige  Paralyse  des  rechten  Deltoideus, 
welche  bei  der  Vorstellung  schon  etwas  zurückgegangen  war.  Eine  zuerst  nach- 
weisbare Sensibilitätsstörung  im  Bereiche  des  N.  cutaneus  superior  des  rechten 
Axillaris  war  durch  Abschwächung  der  Sensibilität  für  Pinselberührungen  und 
Nadelstiche  über  dem  Deltoideusansatze  noch  zu  demonstriren.  Für  eine  Lähmung 
des  N.  suprascapularis  sprach,  dass  die  Rotation  des  rechten  Armes  nach  aussen 
nur  wenig  ausgiebig  und  kraftlos  thunlich  und  eine  Abmagerung  der  Fossa  supra- 
und  infraspinata  eingetreten  war.  Bei  elektrischer  Keizung  des  für  Druck  schmerz- 
empfindlichen rechten  Supraclavicularpunktes  fiel  anfänglich  die  Contraction  des 
Supra-  und  Infraspinatus  und  des  Deltoideus  bis  auf  schwache  Gontraction  seines 
hinteren  Abschnittes  aus.  Die  zuerst  aufgehobene  directe  faradische  Erregbarkeit 
des  rechten  Deltoideus  war  nach  drei  Monaten  für  stärkere  faradische  Reizung  mit 
träger  Contraction  im  hintereu  Abschnitte  wieder  nachweisbar.  Für  die  galvanische 
Reizung  Entartungsreaction.  Die  übrigen  rechtsseitigen  Armnerven  waren  in 
Bezug  auf  Motilität,  Sensibilität  und  elektrische  Erregbarkeit  ganz  normal.  Ins- 
besondere functionirten  Biceps,  Brachialis  internus,  Brachioradialis  (Supinator 
longus)  äusserst  kräftig. 

Nachdem  schon  gelegentlich  der  Messung  des  Umfanges  des  Oberarmes  eine 
Differenz  von  2  cm,  später  3  cm,  zu  Ungunsten  der  linken  Seite  aufgefallen  war, 
wurde  von  vornherein  bei  normaler  Motilität  der  linksseitigen  Schultermuskeln  bei 
der  Beugung  des  linken  Ellenbogens  der  Biceps  völlig  schlaif  gefunden  und  seine 
Zusammenziehung  auch  bei  der  activen  Supination  des  gebeugten  linken  Vorder- 
armes vermisst.  Entsprechend  der  daraus  zu  diagnosticirenden  Paralyse  des  linken 
N.  musculocutaneus  war  eine  wohl  chai'akterisirte  Sensibilitätsstörung  an  der  ra- 
dialen Hälfte  der  Volarseite  des  linken  Vorderarmes  bis  zur  Handwurzel  als  Un- 
empfindlichkeit  für  Nadelstiche  nachweisbar  (vgl.  S.  112).  Bei  der  Vorstellung 
hatte  sich  diese  Sensibilitätsstörung  so  weit  zurückgebildet,  dass  nur  noch  in  der 
Mitte  der  Vorderarmvolarseite  eine  objective  Störung  vorhanden  war.  Dagegen  war 
der  linke  M.  biceps  noch  völlig  gelähmt,  im  Uebrigen  aber  die  Motilität  und  Sen- 
sibilität des  linken  Armes  ganz  normal.  Bei  faradischer  Reizung  des  linken  Supra- 
clavicularpunktes fiel  die  Contraction  des  Biceps  nie  ganz  aus,  sondern  trat,  wenn 
auch  bei  starken  Strömen  (rechts  bei  140,  links  bei  110  mm  RA),  in  der  Form 
der  indirecten  Zuckungsträgheit  ein  (S.  107),  ebenso  wie  die  directe  faradische 
Erregbarkeit  stets  herabgesetzt  erhalten  war  (rechts  120,  links  lOb  mm  RA). 
Während  am  rechten  Biceps  bei  1  MA  KSZ  auftritt,  ist  am  linken  von  4  MA  auf- 
wärts Entartungsreaction  vorhanden. 
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Der  Kranke  entzog  sich  bald  nach  der  Vorstellung  meiner  weiteren  Beob- 
achtung. Die  Lähmungen  haben  sich  aber  nach  Bericht  seines  Arztes  völlig  zurück- 
gebildet, so  dass  er  wieder  dienstfähig  ist. 

3.  Amyotrophische  Neuritis  der  rechten  ISTn.  suprascapularis, 
axillaris,  musculocutaneus  und  des  linken  IST.  radialis  profundus. 

Ein  26jähriger  Arbeiter,  aufgenommen  den  26.  Juni  1889,  niemals  syphili- 
tisch, seit  sechs  Monaten  verheiratet  und  mässiger  Potator,  war  am  14.  April  d.  J. 
mit  Schmerzen  in  beiden  Schultern  erkrankt,  so  dass  er  die  Arme  vor  Schmerzen 
nicht  hängen  lassen  konnte  und  bettlägerig  wurde.  Er  will  gefiebert  und  viel  ge- 
schwitzt haben,  appetitlos  gewesen  sein,  und  hätte  der  Arzt,  weil  er  vor  Schmerzen 
die  Arme  nicht  rühren  konnte,  an  Gelenkrheumatismus  gedacht,  obgleich  die  Ge- 
lenke nicht  geschwollen  wai-en.  Da  er  die  Arme  vor  Schmerzen  gar  nicht  bewegen 
konnte,  musste  er  bis  Anfang  Juni  gefüttert  werden.  Die  Schmerzen  in  den  Armen 
waren  besonders  nächtlich  sehr  stark;  dagegen  schmerzten  die  Beine  niemals  und 
waren  stets  gut  beweglich.  Bei  Einreibungen  will  er  grössere  Gefühllosigkeit  der 
rechten  Schultergegend  bemerkt  haben.  Mit  dem  Nachlass  der  Schmerzen  inner- 
halb von  vier  Wochen  bemerkte  er,  dass  er  wohl  den  linken,  aber  nicht  den  rechten 
Arm  erheben  konnte,  dass  dagegen  die  linke  Hand  unbrauchbar  war.  Seit  Anfang 
Juni  hätte  sich  die  jetzt  bestehende  Schwellung  des  linken  Handrückens  ein- 
gestellt. 

Bei  gutem  Ernährungszustand  und  völligem  Wohlbefinden  Hessen  sich  keine 
Störungen  cerebraler  Nerven  oder  der  ünterextremitäten  ermitteln,  an  welchen  die 
Sehnenphänomene  normal  waren. 

Die  Armgelenke  sind  passiv  sämmtlich  frei  beweglich.  Die  rechte  Fossa 
supra-  und  infraspinata,  sowie  der  rechte  Deltoideus  sind  abgemagert,  der  i-echte 
Oberarm  hat  einen  Umfang  von  23,  der  linke  von  24  cm.  Dagegen  ist  die  linke 
Vorderarmstreckseite  abgemagert.  Am  linken  Handrücken  besteht  eine  ausgespro- 
chene Gubler'sche  Sehnenschweliung  (S.  171).  Rechts  wird  Parese  des  Supra- 
scapularis, Deltoideuslähmung  und  bei  der  activen,  wesentlich  durch  den  Bra- 
chialis  internus  und  den  Supinator  longus  unterhaltenen  Beugung  des  Ellenbogens 
Ausfall  der  Bicepscontiactiou  ermittelt.  Die  Motilität  des  rechten  Vorderarmes 
und  der  rechten  Hand  ist  völlig  iutact.  Für  Nadelstiche  lässt  sich  relative  Hyp- 
ästhesie  über  dem  Deltoideusansatz  (Axillaris)  und  an  der  radialen  Volarseite  des 
Vorderarmes  (Musculocutaneus)  nachweisen.  Bei  der  elektrischen  Eeizung  des 
rechten  Supraclavicularpunktes  fällt  die  Contraction  des  Deltoideus  aus,  tritt  eine 
schwache  und  träge  Contraction  des  Biceps  ein,  während  der  Supinator  longus 
normal  anspricht.  Direct  ist  der  linke  Biceps  bei  110  mm 'RA,  der  rechte  bei 
70  mm  RA,  die  Mm.  supinatores  beide  bei  105  7nm  erregbar.  Die  galvanomuscu- 
läre  Zuckung  des  rechten  Biceps  ist  nicht  blos  träge,  sondern  auch  gesteigert 
(rechts  bei  l'O  MA,  links  bei  3-0  MA,  S.  105).  Die  übrigen  Nervenstämme  sind 
rechts  normal  erregbar,  besonders  auch  der  N.  radialis.  Druck  auf  den  Supraclavi- 
cularplexus  ist  rechts  sehr  viel  empfindlicher  als  links. 

Am  linken  Arme  sind  die  Schulter-  und  Oberarmmuskeln  ganz  normal.  Da- 
gegen bestellt  eine  völlige  Lähmung  des  N.  radialis  profundus.  Ausser  dem  Supi- 
nator longus  functioniren  nur  noch  die  Extensores  carpi  radiales  gut,  so  dass  er  die 
Faust  bei  starker  Radialabweichung  dorsalflectiren  kann.  Die  übrigen  Eadialis- 
muskeln  sind  gelähmt.  Sehr  auffällig  ist  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Gegend 
des  Capitulum  radii.  Die  Sensibilität  ist  auf  dem  linken  Handrücken  etwas  abge- 
schwächt. Während  im  Radialisgebiete  ausser  dem  Supinator  longus  auch  noch  die 
Extensores  carpi  normal  erregbar  sind,  wird  die  indirecte  und  directe  faradische 
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Erregbarkeit  der  vom  N.  radialis  profundus  versorgten  Muskeln  vermisst  und  be- 
besteht  in  ihnen  Entartungsreaction. 

Nach  zwei  Monaten  konnte  Patient  wieder  arbeiten  und  nach  drei  Monaten 
den  rechten  Oberarm  etwa  bis  zur  Horizontalen  erheben. 


Es  bedarf  keiner  weiteren  Begründung,  dass  diese  Fälle  von  doppel- 
seitiger partieller  amyotrophischer  Brachialneuritis  den  ihnen  voraus- 
geschickten Anforderungen  an  die  Symptomatologie  der  disseminirten 
Polyneuritis  entsprechen.  Solche  Beobachtungen  dürfte  auch  Gowers  im 
Auge  gehabt  haben.  Namentlich  charakteristisch  ist  die  asymmetrische, 
geradezu  willkürlich  erscheinende  Erkrankung.  Nur  im  zweiten  Falle  war 
wohl  die  Ueberanstrengung  bestimmter  Nervengebiete  bei  dem  Sortiren 
der  Briefe  für  die  Localisation  des  Processes  bestimmend  gewesen  (S.  184). 
Aber  auch  in  diesem  Falle  wurde  als  Gelegenheitsursache  Erkältung  be- 
schuldigt, während  der  erste  Fall  sich  im  Anschlüsse  an  eine  Febris 
gastrica  entwickelt  hatte.  Da  der  dritte  Fall  fieberhaft  mit  dem  Habitus 
des  acuten  Gelenkrheumatismus  anscheinend  spontan  eingesetzt  hatte  und 
in  keinem  einzigen  Falle  Alkoholismus  in  Frage  kam,  so  scheint  für 
diese  von  Gowers  als  rheumatisch  bezeichnete  disseminirte  Form  der 
Polyneuritis  eine  im  weiteren  Sinne  infectiöse  Aetiologie  die  Eegel 
zu  bilden  (vgl.  S.  185  ff.). 

Dafür  spricht  auch  ein  von  Lescynsky  1896  mitgetheilter  Fall  eines 
36jährigen  Mannes,  welcher  in  der  dritten  Woche  nach  einer  croupösen  Pneu- 
monie von  heftigen  Schmerzen  in  den  Schultern  und  Armen  befallen  wurde.  Nach- 
dem die  Schmerzen  14  Tage  gedauert  hatten,  wurde  links  atrophische  Serratus- 
und  partielle  Cucullarislähmung,  sowie  Atrophie  des  Supra-  und  Infraspinatus, 
i'echts  atrophische  Parese  des  Axillaris  mit  Entartungsreaction  des  Deltoideus  und 
Anästhesie  des  Axillargebietes,  dann  Parese  des  Supinator  longus  festgestellt. 

Wahrscheinlich  sind  auch  einzelne  bei  dem  früheren  Stande  der 
Kenntnisse  anders  gedeutete  ähnlich  entwickelte  und  charakterisirte  Beob- 
achtungen hieher  zu  rechnen. 

So  beschrieb  Bernhardt  1878  eine  doppelseitige  atrophische  Armlähmung 
einer  49jährigen  Frau,  welche  neun  Jahre  zuvor  nach  dem  Schlafen  bei  offenem 
Fenster  mit  vollständiger  Lähmung  der  linken  Oberextremität  erwacht  war,  zu  der 
nach  einigen  Tagen  eine  erhebliche  Schwäche  der  rechten  Oberextremität  hinzutrat. 
Es  bestand  noch  immer  links  absolute  schwere  atrophische  Erb 'sehe  combinirte 
Plexusparalyse,  rechts  nur  atrophische  Lähmung  des  Extensor  digitorum  communis. 
Bernhardt  nahm  damals  nach  der  Analogie  der  spinalen  Kinderlähmung  eine 
subacute  atrophische  Spinallähmung  durch  Poliomyelitis  anterior  als  um  so  wahr- 
scheinlicher au,  als  es  eine  gewisse  Schwierigkeit  hatte,  sich  vorzustellen,  dass 
gleichzeitig  in  beiden  Oberextremitäten  peripherische  Lähmungen,  und  dann  in 
verschiedenen  Nervengebieten,  auftreten.  So  lange  aber  die  Autopsie  ausstände, 
würde  man  den  Einwand  nicht  entkräften  können,  dass  man  es  mit  peripherischen 
Lähmungen  zu  thun  hätte.  Man  muss  diesem  Vorbehalt  nach  unseren  jetzigen 
Kenntnissen  noch  mehr  beistimmen.  Sehr  wohl  konnten  nach  neun  Jahren  die 
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einleitenden  Schmerzen  vergessen  und  die  Sensibilitätsstörungen  zurückgegangen 
sein^  Es  ist  recht  wahrscheinlich,  dass  dies  ein  ungeheilter  Fall  von  disseminirter 
Polyneuritis  war. 

Neuerdings  ist  die  Diagnose  auf  doppelseitige  Brachialneuritis  bei 
mehr  symmetrischen  atrophischen  Armlähmungen  öfter  gestellt  worden. 

Bei  einem  tuberculösen  Steinträger  beschrieb  Heyse  1892  amyo- 
trophische Lähmung  links  des  N.  axillaris  und  N.  suprascapularis,  sowie 
der  unteren  Abschnitte  des  M.  cucullaris,  rechts  des  N.  thoracicus  longus, 
weniger  der  Nn.  axillaris  und  suprascapularis  mit  entsprechenden  Haut- 
sensibilitätsstörungen. Der  Fall  kam  zur  Heilung.  Es  wurde  eine  durch 
Erkältung  und  Ueberanstrengung  entstandene  doppelseitige  Brachialneu- 
ritis angenommen,  zu  welcher  die  Lungenerkrankung  die  Disposition  ge- 
schaffen hatte. 

V.  Krafft-Ebing  beschrieb  1893  einen  Fall  von  doppelseitiger 
schlaffer  degenerativer  Armlähmung,  welche  in  der  ßeconvalescenz  einer 
Pneamonie  über  Nacht  anscheinend  ohne  Schmerzen  aufgetreten  war. 

Zuerst  bestanden  Sensibilitätsstörungen.  iSTach  zehn  Tagen  besserte  sich 
Sensibilität  und  Beweglichkeit.  Es  stellte  sich  aber  nun  vorübergehende  Dysphagie, 
Dyspnoe  und  Schwerhörigkeit  zugleich  mit  heftigen  reissenden  Schmerzen  im 
Bücken  und  in  den  Schultern  ein.  Nach  vier  Monaten  waren  Hirnnerven  und 
Unterextremitäten  ganz  intact,  bestand  aber  Diplegia  brachialis.  Schwer  geschä- 
digt waren  beiderseitig  die  Nn.  suprascapularis.  Axillaris.  Eadialis,  Musculocuta- 
neus,  leichter  getroffen  die  Nn.  thoracicus  anterior  und  thoracicus  longus,  Me- 
dianus und  ülnaris. 

Obgleich  dieser  Fall  durch  die  vorübergehende  Betheiligung  cere- 
braler Nerven  einen  Uebergang  zu  den  generalisirten  Formen  zeigt,  so- 
soll  er  doch  nach  v.  Krafft-Ebing  in  den  Rahmen  der  doppelseitigen 
Erb 'sehen  Plexuslähmung  passen.  Bei  der  schliesslichen  Begrenzung  der 
Erscheinungen  und  der  Nichtbetheiligung  der  Unterextremitäten  dürfte  er 
jedenfalls  zur  disseminirten  Polyneuritis  gehören. 

Dasselbe  gilt  wohl  von  einem  als  Polyneuritis  gedeuteten,  von 
J.  Donath  1897  beschriebenen  Falle  von  Diplegia  brachialis  eines  21  jäh- 
rigen anämischen  Dienstmädchens,  welches  nach  Erkältung  dreitägiges 
Unwohlsein  und  unter  reissenden  Schmerzen  eine  vollkommen  schlaffe 
Lähmung  der  Oberextremitäten  bekam.  Nervenstämme  und  Muskeln  rea- 
girten  nach  vier  Wochen  nicht  auf  den  faradischen  und  galvanischen 
Strom  und  waren  sehr  druckempfindlich.  Unter  Eisenbehandlung  und 
Galvanisation  trat  langsame  Besserung  ein. 

Wieder  bei  vorgeschrittener  Lungentuberculose  eines  42jährigen 
Mannes  beschrieb  Menz  (1898)  eine  unter  Reizerscheinungen  aufgetre- 
tene bilaterale  partielle  Plexuslähmung  im  Bereiche  der  Nn.  suprascapu- 
laris, thoracici  anteriores,  subscapularis  und  axillaris  mit  Störungen  der 
cutanen  Sensibilität  im  erkrankten  Gebiete. 
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Da  nun  auch  einseitige  Plexuslähmungen  durch  doppelseitige  neu- 
ritische  Schmerzen  eingeleitet  werden  (vgl.  S.  295),  so  stellt  sich,  zu- 
sammengehalten mit  der  S.  291  If.  abgehandelten  einseitigen  amyotrophi- 
schen Plexusneuritis  der  Erwachsenen,  eine  fortlaufende  Reihe  von  durch 
Erkältung  oder  Infection,  auch  durch  Tuberculose  veranlassten  disseminirten 
acuten  oder  subacuten  einseitigen  oder  doppelseitigen,  asymmetrischen 
oder  symmetrischen  Neuritiden  im  Bereiche  des  Cervicobrachialplexus 
heraus. 

Für  dieselbe  ist  im  Gegensatze  zur  amyotrophischen  Polyneuritis 
im  engeren  Sinne  charakteristisch,  dass  ein  oder  mehrere  Nervenstämme 
in  ihrer  motorischen  und  sensiblen  Verbreitung  oder  auch  eine  von  einem 
Plexusabschnitte  ausgehende  Combination  von  Nerven  ganz  ähnlich  wie 
nach  einem  Nerventrauma  erkrankt  sind.  Partielle,  meist  mehr  chronisch 
entstehende  degenerative  Paralysen  einzelner  Muskeln  innerhalb  eines 
Nervenstarnmes  der  Oberextremitäten,  wie  sie  besonders  typisch  der  Blei- 
lähmung eigenthümlich  sind,  aber  auch  auf  alkoholischer  Basis  vor- 
kommen, sind  zwar  auch  disseminirt,  gehören  aber  trotzdem  nicht  hieher, 
weil  sie  den  Habitus  der  multiplen  Mononeuritis  ganzer  Nervengebiete 
nicht  einhalten,  welcher  der  im  Eingange  dieses  Abschnittes  entwickelten 
Begriffsbestimmung  der  disseminirten  Polyneuritis  entspricht. 

Seltener  scheint,  nur  auf  die  Unterextremitäten  beschränkt,  im  Ge- 
biete des  Plexus  lumbosacralis  eine  doppelseitige  atypisch  disseminirte 
Polyneuritis  vorzukommen.  Wegen  seiner  ganz  auffällig  verschiedenen  Locali- 
sation  und  schubweisen  Entwicklung  ist  folgender  Fall  erwähnenswerth. 

4.  Acute  neuritische  Anästhesie  des  rechten  N.  tibialis,  nach 
acht  Monaten  neuritische  Lähmung  des  linken  N.  peroneus. 

Eine  50jährige  Frau,  aufgenommen  am  20.  Juli  1884,  Mutter  mehrerer  ge- 
sunder Kinder,  will  ohne  nachweisbare  Veranlassung  vor  einem  Jahre  mit  Anschwel- 
lung des  rechten  Fussgelenkes  und  heftigen  Schmerzen  im  rechten  Beine  erkrankt 
sein,  nach  deren  innerhalb  einiger  Wochen  erfolgtem  Eückgang  Gefühllosigkeit 
der  rechten  Fusssohle  ohne  Lähmung  zurückblieb.  Nach  mehrmonatlichem  Wohl- 
befinden bekam  sie  vor  zwei  Monaten  sehr  heftige  Schmerzen  im  Verlaufe  des  linken 
Wadenbeines  von  der  Kniekehle  abwärts,  welche  vier  Tage  anhielten.  Danach 
entwickelte  sich  allmäliges  Schleppen  der  linken  Fussspitze,  so  dass  sie  sich  die- 
selbe leicht  stösst,  und  Gefühllosigkeit  des  linken  Unterschenkels  und  äusseren 
Knöchels.  Die  Oberextremitäten  waren  immer  gesund,  die  Harnentleerung  un- 
gestört u.  s.  w. 

Bei  der  gut  genährten  Frau  mit  linksseitigem  Peroneusgang  bestand  am 
rechten  Unterschenkel  keine  Lähmung  weder  im  Bereiche  des  Peroneus  noch  der 
Wadenmuskeln  und  keine  Abmagerung  (Wadenumfang  31  cm).  Nur  können  die 
Zehen  rechts  nicht  gespreizt  werden.  Die  elektrische  Erregbarkeit  des  Peroneus  und 
I  Tibialis  ist  an  der  rechten  Kniekehle  normal,  üeber  diejenige  des  letzteren  über 
dem  Fussgelenke  fehlt  eine  Aufzeichnung,  ebenso  über  das  Achillessehnenphänomen. 
Sehr  auffällig  ist  aber  die  Anästhesie  der  rechten  Fusssohie  im  Bei'eiche  der  Ferse 
(N.  calcaneus)  und  besonders  der  medialen  Hälfte  der  Fusssohle  (N.  plantaris 
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medius),  welche  so  erheblich  ist,  dass  der  faradische  Pinsel  bei  eingeschobenen 
Köllen  hier  im  Gegensätze  zur  normal  empfindlichen  Sohle  des  gelähmten  linken 
Fusses  ertragen  wird.  Keine  Schwellung  des  rechten  Fussgelenkes. 

Der  linke  Unterschenkel  ist  magerer.  Wadenumfang  29  cm.  Man  fühlt  links 
neben  der  Bicepssehne  den  Peroneus  als  geschwollenen  höckerigen  Strang  (S.  93), 
dessen  Druck  sehr  viel  schmerzhafter  ist  als  rechts,  wo  er  nicht  uneben  und  nicht 
geschwollen  ist.  Sie  kann  den  linken  Fussrand  etwas  heben  (Peroneus  brevis), 
aber  den  Fuss  nicht  dorsalflectiren  und  die  Zehen  nicht  strecken.  Dementsprechend 
ist  bei  der  faradischen  Eeizung  des  linken  Peroneus  noch  etwas  Contraction  der  Mm. 
peronei,  nicht  der  übrigen  Muskeln  zu  haben,  deren  directe  faradische  Erregbar- 
keit aufgehoben  ist.  In  allen  Peroneusmuskeln  ausgesprochene  Entartungsreaction 
An  SZ  >  KSZ.  Die  Hautsensibilität  ist  besonders  in  der  Gegend  des  äusseren 
Knöchels  etwas  herabgesetzt. 

Das  Kniephänomen  ist  beiderseits  erhalten. 
.  Innerhalb  einer  zehnmonatlichen  galvanischen  Behandlung  des  linken  Pero- 
neus besserte  sich  die  Dorsalflexion  des  linken  Fussgelenkes  sehr  erheblich,  wäh- 
rend die  elektrischen  Alterationen  unverändert  blieben.  Die  Analgesie  der  rechten 
Fusssohle  blieb  durch  die  Faradisation  unbeeinflusst.  Neue  Erscheinungen  kamen 
während  der  Beobachtungszeit  nicht  hinzu. 


Es  scheint  mir  nicht  angebracht,  auch  ganz  atypische  Fälle  von 
generalisirter  acuter  amyotrophischer  Polyneuritis  der  oberen  und  unteren 
Extremitäten  für  ihre  disseminirte  Form  in  Anspruch  zu  nehmen,  ob- 
gleich sich  dies  für  einzelne  durchführen  Hesse,  Beispielsweise  blieb  in 
einem  von  Oppenheim  1890  vorgestellten,  wahrscheinlich  syphilitischen 
Falle  neben  einer  atrophischen  Paralyse  beider  Oberextremitäten  bei  ge- 
steigerten Kniephänomenen  eine  totale,  ganz  dem  Typus  der  peripheri- 
schen Paralysen  entsprechende  schwere  degenerative  Lähmung  nur  des 
rechten  N.  peroneus  mit  Schwellung  des  Nerven  und  auf  seine  Verbrei- 
tung beschränkter  Sensibilitätsstörung  dauernd  bestehen.  Noch  mehr  den 
Charakter  der  disseminirten  Polyneuritis  bewahrte  mein  S.  126  geschil- 
derter Fall  von  progressiver  multipler  localisirter  Neuritis  mit  chronischem 
Verlauf.  Seine  ganz  dunkle  Aetiologie  ist  nachträglich  einigermassen  auf- 
gehellt worden. 

Nachdem  der  Patient,  von  seinen  Lähmungen  bis  auf  geringe  Atrophie  der 
Interossei  geheilt,  seine  Arbeit  für  mehrere  Monate  hatte  wieder  aufnehmen  können, 
kam  er  sehr  abgemagert  mit  innerlichen  Schmerzen  in  der  linken  Seite  Februar 
1898  Wiedel'  zur  Beobachtung.  Bald  nachher  wurden  rapid  sich  vermehrende  und 
vergrössernde  multiple  Tumoren  (Sarcome)  im  oberen  Theile  des  Abdomens,  an  den 
Kippen,  subcutan  am  Kücken,  in  der  Inframaxillargegend  u.  s.  w.  erkannt.  Es  ist 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  eine  damals  noch  latente  Geschwulstkachexie  eine 
schleichende  dyskrasische  Polyneuritis  verschuldet  hatte  (S.  192).  Im  Juni  er- 
folgte der  letale  Ausgang  durch  Pneumonie.  Obduction  wurde  verweigert. 

Von  einer  mehr  dogmatischen  Darstellung  der  Symptomatologie 
der  disseminirten  Form  der  amyotrophischen  Polyneuritis  sehe  ich  ab, 
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weil  dafür  die  Fundamente  erst  zu  schatfen  waren.  Auch  jetzt  ge- 
nügen dieselben  bei  der  Vielgestaltigkeit  der  Symptome  noch  nicht,  um 
ein  abgerundetes  Krankheitsbild  zu  entwerfen.  Es  handelt  sich  eben 
um  ganz  unregelmässig  localisirte  multiple  peripherische  Paralysen  mit 
den  ihnen  eigenthümlichen  elektrodiagnostischen,  amyotrophischen  und 
sensiblen  Symptomen.  Die  Sehnenphänomene  sind  in  den  atrophischen 
Gebieten  geschwunden,  können  aber  in  anderen  gesteigert  sein  (vgl. 
S.  122). 

Die  Diagnose  bietet  gerade  für  diese  Form  bei  exacter  Unter- 
suchung und  Kenntniss  der  speciellen  Pathologie  der  peripherischen  Para- 
lysen keine  besonderen  Schwierigkeiten,  wenn  entsprechende  Sensibilitäts- 
störungen nachweisbar  sind.  Natürlich  muss  sowohl  örtliches  Trauma  als 
eine  von  meningealen  Erkrankungen,  Wirbelaffectionen  (Caries,  Syphilis, 
Geschwülste)  fortgeleitete  Neuritis  (S.  270)  ausgeschlossen  werden.  Fehlen 
aber  Sensibilitätsstörungen  und  handelt  es  sich  um  atrophische  Paralyse 
innerhalb  mehrerer  Nervenstämme,  so  hat  man  zu  erwägen,  ob  nicht  eine 
acute  Poliomyelitis  anterior  vorliegen  kann.  Diese  hält  aber  niemals  das  Ge- 
biet einzelner  Nervenstämme  völlig  ein,  wie  wir  noch  bei  der  Ditferential- 
diagnose  gegenüber  der  amyotrophischen  Polyneuritis  im  engeren  Sinne 
zu  erörtern  haben  werden.  Ueber  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose 
bei  dem  Oberarmtypus  der  Lähmung  sei  auf  den  vorigen  Abschnitt 
zurückverwiesen. 

In  Bezug  auf  den  Krankheits verlauf  der  acut  einsetzenden  Fälle 
werden  zwei  Formen  zu  unterscheiden  sein.  In  einzelnen  Fällen  sind 
von  vornherein,  Avie  besonders  in  meiner  zweiten  Beobachtung,  die  neu- 
ritischen Erscheinungen  ganz  streng  auf  die  definitiven  Gebiete  der 
disseminirten  Polyneuritis  beschränkt.  In  anderen  Fällen  scheint  auch 
nach  den  Schmerzen  die  Störung  eine  ausgebreitetere  zu  sein  und  sich 
erst  später  zu  begrenzen  (mein  erster  und  der  v.  Krafft-Ebiug- 
sche  Fall).  Auch  ein  von  F.  Schultze  1898  erwähnter  Fall,  bei 
welchem  eine  doppelseitige  Schulterarmlähmung  des  Erb 'sehen  Typus 
die  hauptsächlichste  Localisation  der  zunächst  umfangreicheren  Polyneu- 
ritis darstellte,  gehört  wohl  hieher.  Die  Vorstellungen,  welche  man  sich 
über  schnell  vorübergehende  neuritische  Lähmungen  machen  kann,  wurden 
S.  100  erörtert.  Der  schliessliche  Ablauf  und  Ausgang  richtet  sich  auch 
hier  nach  der  Schwere  der  elektrodiagnostischen  Entartungssymptome. 
Bleibende  atrophische  Lähmungen  sind  nicht  selten. 

In  ätiologischer  Beziehung  scheint  nur  so  viel  festzustehen,  dass 
der  Alkoholismus  hier  keine  entscheidende  EoUe  spielt,  vielmehr  un- 
bekannte Ursachen  (spontane  Neuritis),  Erkältung,  gastrointestinale  Er- 
krankungen, Infection,  vielleicht  Gelenkrheumatismus  (vgl.  S.  276),  Tuber- 
culose,  dann  auch  Syphilis  und  vielleicht  Geschwulstkachexie. 
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Die  Behandlung  hat  zunächst  die  causalen  Momente  zu  berücfc 
sichtigen.  Sonst  ist  sie  nach  den  allgemeinen,  früher  besprochenen 
Grundsätzen  zu  leiten. 
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(I)  Die  spontane  (infectiöse  und  rheumatische)  symmetrische 
amyotrophisclie  Polyneuritis. 

Entwicklung  der  Begriffshestimmung. 

Es  wurde  S.  5 — 8  auseinandergesetzt,  dass  die  amyotrophische  Poly- 
neuritis als  klinische  Krankheit  aufgestellt  wurde  auf  Grund  mehrfacher 
anatomischer  Befunde,  nach  welchen  den  vermeintlichen  atrophischen 
Spinallähmungen  der  Erwachsenen  wesentlich  nur  peripherische  Nerven- 
degenerationen zu  Grunde  lagen.  Aus  zahlreichen  pathologisch-anato- 
mischen Befunden  musste  geschlossen  werden,  dass  gegenüber  den 
unregelmässigen  und  verhältnissmässig  geringfügigen  Rückenmarksverän- 
derungen die  polyneuritischen  Alterationen  die  primären  sind.  Da  im 
Verhältnisse  zu  der  jetzt  schon  sehr  erheblichen  Anzahl  von  Fällen 
von  anatomisch  constatirter  Polyneuritis  wenigstens  die  acute  Form  der 
Poliomyelitis  anterior  der  Erwachsenen  noch  imrner  nur  durch  ganz  ver- 
einzelte anatomische  Befunde  belegt  werden  kann,  so  muss  man  folgern, 
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dass  die  Polyneuritis  beim  J]rwachsenen  eine  sehr  viel  häufigere  Krank- 
heit ist  als  die  Poliomyelitis  anterior  acuta.  Wenn  sich  dies,  woran  wohl 
nicht  zu  zweifeln  ist,  auch  vor  der  Aufstellung  der  Polyneuritis,  also 
gleichsam  in  ihrer  prähistorischen  Periode,  ebenso  verhalten  hat,  so 
scheint  es  wahrscheinlich,  dass  die  überwiegende  Mehrzahl  der  früher  als 
atrophische  Spinallähmungen  diagnosticirten  Krankheitsfälle  der  Erwach- 
senen thatsächlich  auf  Polyneuritis  beruhte  und  jetzt  so  aufgefasst 
worden  wäre.  Es  lassen  sich  nun  manche  klinische  Unterschiede  der 
früher  diagnosticirten  atrophischen  Spinallähmungen  der  Erwachsenen  von 
der  spinalen  Kinderlähmung  aus  dieser  Verkennung  ihrer  eigentlichen 
Pathogenese  nachträglich  ungezwungen  erklären. 

Unter  diesen  klinischen  Abweichungen  ist  diejenige  der  gewöhn- 
lichen Verbreitung  der  Lähmungen  der  Erwachsenen  noch  immer  von 
besonderem  Interesse,  weil  sie  indirect  auch  für  die  jetzige  Begrifis- 
bestimmung  der  amyotrophischen  Polyneuritis  im  engeren  Sinne  ent- 
scheidend gewesen  ist. 

Bernhardt  schrieb  1874  über  die  der  spinalen  Kinderlähmung 
ähnliche  Affection  der  Erwachsenen:  „Wie  beim  Kinde  fehlen  beim  Er- 
wachsenen gröbere  Sensibilitätsstörungen,  fehlt  der  Decubitus,  bleibt  die 
Urin-,  die  Stuhlsecretion  unbehindert;  nur  insofern  scheint  bei  den  bisher 
bekanntgegebenen  Fällen  bei  Erwachsenen  ein  Unterschied  zu  bestehen, 
dass  fast  jedesmal  alle  vier  Extremitäten  im  Ganzen  gleich  schwer  be- 
troifen  erscheinen,  somit  eine  wirkliche  Paraplegie  eintritt,  während  bei 
Kindern  diese  Art  der  Lähmung  gerade  die  seltenste  ist  und  mehr 
Lähmungszustände  eines  Gliedes  (einer  Unterextremität,  eines  Armes) 
oder  Combinationen  von  Lähmung  der  Oberextremität  einer  und  einer 
Unterextremität  der  anderen  Seite  beobachtet  werden."  Auch  C.  West- 
phal  charakterisirte  1876  die  von  ihm  sogenannten  acuten  atrophischen 
Spinallähmungen  folgendermassen:  „p]s  handelt  sich  im  Wesentlichen  um 
eine  acut  entstehende  vollständige  Lähmung,  alle  vier  Extremitäten  be- 
treffend, während  sie  bei  Kindern  mehr  auf  einzelne  Extremitäten  be- 
schränkt bleibt."  Dieser  Unterschied  geht  noch  mehr  zahlenmässig  aus 
zwei  von  F.  Müller  1880  einander  gegenübergestellten  Tabellen  hervor. 
Nach  der  einen  über  62  von  Duchenne  fils  gesammelte  Fälle  von  spi- 
naler Kinderlähmung  (vgl.  S.  298)  betrafen  nur  5  Fälle  sämmtliche  vier 
Extremitäten  und  wurden  nur  9  Paraplegien  beobachtet;  es  handelte  sich 
also  nur  in  22-6%  der  Fälle  um  beiderseitige  mehr  symmetrische  Läh- 
mungen. Dagegen  waren  unter  47  von  F.  Müller  berücksichtigten  Fällen 
von  sogenannter  acuter  atrophischer  Spinallähmung  der  Erwachsenen 
22mal  alle  vier  Extremitäten  und  in  11  Fällen  von  Paraplegien  beide 
Unterextremitäten  betheiligt.  Also  lagen  hier  in  33  Fällen,  d.  h.  in 
70-2 °/q  aller  Fälle,  symmetrische  oder  über  alle  Extremitäten  verbreitete 
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Lähmungen  vor.    Wenn  es  sicti  auch  nur  in  einem  Theile  aller  dieser! 
Fälle  um  Polyneuritis  gehandelt  hat,  so  würde  diese  damals  unerklärte' 
Eigenthümlichkeit  der  atrophischen  Spinallähmung  der  Erwachsenen  nach- 
träglich dadurch  erklärt  werden  können,  dass  es  gar  nicht  Fälle  von  | 
Poliomyelitis,  sondern  solche  von  Polyneuritis  waren.    Bevor  aber  die 
Polyneuritis  als  selbstständige  Krankheit  gewürdigt  wurde,  hatte  raanj 
alsbald  die  symmetrische  und  verbreitete  Lähmung  als  feststehende  Eigen- 
thümlichkeit der  ohne  genügende  anatomische  Begründung  angenommenen! 
Poliomyelitis  anterior  acuta  der  Erwachsenen  anerkannt.    Gerade  die 
doppelseitige,  meist  symmetrische  Erkrankung  der  Nervengebiete  der 
Extremitäten  sollte  ein  Beweis  dafür  sein,  dass  der  Krankheitsprocess 
ursprünglich  vom  Eückenmarke  ausgehen  müsste  (S.  6).    Erst  secundär 
sollte  zu  dem  spinalen  Process  die  secundäre  Degeneration  der  motori- 
schen Nerven  und  der  von  ihnen  versorgten  Muskeln  hinzutreten  und  sich 
in  den  elektrodiagnostischen  Veränderungen,  der  Druckschmerzhaftigkeit 
und  der  Muskelatrophie  äussern. 

Man  hatte  sich  in  die  Vorstellung,  dass  über  die  Extremitäten 
beiderseitig  mehr  oder  minder  symmetrisch  verbreitete  amyotrophische 
Lähmungen  regelmässig  von  einer  Erkrankung  der  vorderen  grauen  Sub- 
stanz des  Rückenmarkes  ausgehen  müssten,  durch  diese  Verkettung  ana- 
tomisch ungenügend  gestützter  Schlüsse  so  eingelebt,  dass,  als  die  histo- 
logischen Untersuchungen  sie  als  unberechtigt  hinstellten,  doch  immer 
wieder  dieser  verbreiteten  Form  der  Polyneuritis  das  neuropathologische 
Literesse  ausschliesslich  zugewendet  blieb,  zumal  sie  entschieden  viel 
häufiger  ist  als  die  im  vorigen  Capitel  bearbeitete,  leichter  erkennbare 
disseminirte  Form.  Wenn  man  von  amyotrophischer  Polyneuritis  im  Allge- 
meinen spricht,  so  versteht  man  darunter  denjenigen  Krankheitsprocess, 
durch  welchen  acut  oder  subacut  besonders  die  Nervengebiete  der  Extre- 
mitäten in  grösserer  Ausdehnung  in  schlaffe  degenerative  Lähmung  ver- 
fallen. Erst  in  zweiter  Linie  kommen  für  den  allgemeinen  Krankheits- 
begriff die  Störungen  der  Sensibilität,  die  in  einzelnen  Fällen  vorkom- 
mende Betheiligung  von  Cerebralnerven  u.  s.  w.  in  Betracht  (Literatur 
S.  12). 

Aetiologie.  Vorkommen. 

Die  von  v.  Leyden  angenommene  spontane  Form  der  Polyneuritis 
ist  um  so  seltener  geworden,  je  mehr  nach  der  Häufung  der  Einzelbeob- 
achtungen denselben  gemeinsame  ätiologische  Momente  erkannt  worden 
sind.  Eichhorst  hatte  1876  seinem  durch  dreiwöchentliche  gastrointe- 
stinale  Erscheinungen  (Obstipation  und  Diarrhoe)  mit  intermittirendeni 
Fieber  eingeleiteten  Falle  von  Neuritis  acuta  progressiva,  wie  er  sich  aus- 
drückte, rathlos  gegenübergestanden.  Das  in  einem  der  ersten  Fälle  von 
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Dumenil  betonte  sehr  zweifelhafte  traumatische  Moment  (ohne  Ver- 
wundung, vgl.  S.  183)  kam  nur  noch  vielleicht  in  einem  Falle  von 
Grainger-Stewart  eines  52jährigen  Mannes  in  Betracht,  dessen  in  fünf 
Monaten  zur  Heilung  gelangte  Polyneuritis  14  Tage  nach  einem  Falle  von 
einer  Treppe  sich  entwickelt  hatte.  Ueberanstrengung  (S.  184),  welche 
schon  V.  Leyden  als  Krankheitsursache  angeführt  hatte,  besonders  durch 
längere  Fusstouren,  allerdings  meist  neben  Erkältung,  schien  die  unmittel- 
bare Veranlassung  des  Ausbruches  der  acuten  Erkrankung  in  Fällen  von 
Pierson,  Eulau,  v.  Hösslin,  Baur  gewesen  zu  sein.  Immerhin  gaben 
diese  äusseren  örtlichen  ätiologischen  Momente  jedenfalls  nur  recht  selten 
und  dann  wohl  nur  die  Gelegenheitsursache  bei  sonstiger  Krankheits- 
disposition ab. 

Unter  den  inneren,  auch  als  Disposition  wirkenden  Ursachen  der 
Polyneuritis  wurde  die  Tuberculose  frühzeitig  von  Joffroy,  schon  1879, 
erkannt.  Ueber  einen  Zusammenhang  haben  zahlreiche  Obductionsbefunde 
(S.  63)  von  Eisenlohr,  Joffroy,  v.  Strümpell,  F.  C.  Müller,  Vier- 
ordt,  Oppenheim,  Rosenheim,  Senator,  Pal,  Charcot,  Fuchs  u.  A. 
keinen  Zweifel  gelassen  zum  Theil  von  so  schnell  tödtlich  verlaufenen 
Fällen,  dass  von  einem  späteren  Hinzutreten  der  zuweilen  auch  schon 
bei  Lebzeiten  constatirten  Tuberculose  nicht  die  Rede  sein  konnte.  Ein 
von  Charcot  (1893)  mitgetheilter  obducirter  Fall  von  acuter  Perforations- 
peritonitis  in  Folge  von  Darmtuberculose  mit  intacten  Lungen  bei  acuter 
Polyneuritis  hat  aber  gezeigt,  dass  die  Polyneuritis  auch  die  erste  wahr- 
nehmbare Erscheinung  einer  Tuberculose  sein  kann. 

Nachdem  dann  seit  1883  der  chronische  Alkoholismus  immer 
mehr  sich  als  die  häufigste  Aetiologie  der  Polyneuritis  herausgestellt  hat 
(vgl.  S.  8  und  194),  ist  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  er  auch  für 
einzelne  vorher  veröffentlichte  Fälle  die  Ursache  war.  Ausdrücklich  er- 
wähnt hatten  ihn  Eisenlohr  (1879),  v.  Strümpell  und  F.  C.  Müller. 
Durch  die  Alkoholneuritis  ist  das  Gebiet  der  idiopathischen  Polyneuritis 
ganz  ausserordentlich  eingeschränkt  worden.  Auch  in  Fällen,  in  welchen 
eine  acute  Erkältung  die  flagrante  Veranlassung  des  Krankheitsausbruches 
zu  sein  scheint,  kann  trotzdem,  wie  besonders  Oppenheim  hervorgehoben 
hat,  der  Alkoholismus  die  Grundursache  sein. 

Weiter  hat  die  Erfahrung  gezeigt,  dass  die  verschiedensten  acuten 
Krankheiten,  und  unter  ihnen  besonders  die  polymorphe  Influenza,  dann 
I  aber  auch  Dyskrasien,  die  Aetiologie  oder  Disposition  der  Polyneuritis 
I  abgeben.  Wir  werden  dies  noch  in  gesonderten  Capiteln  behandeln  und 
wollen  uns  hier  wesentlich  auf  die  anscheinend  spontane  (idiopathische) 
Polyneuritis  beschränken.  Es  ist  nicht  zweifelhaft,  dass  weitere  Ergeb- 
nisse immer  mehr  dieser  idiopathischen  Polyneuritis  den  Boden  abgraben 
werden.    Schon  jetzt  lässt  sich  bei  einer  Sichtung  des  in  der  Literatur 
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vorliegenden  Materiales  hier  und  da  vermuthen,  dass  in  von  den  Autoren 
als  spontan  aufgefassten  Fällen  ein  von  ihnen  nicht  berücksichtigtes  ätio- 
logisches Moment  vorlag.  So  dürfte  in  einem  Falle  von  Francotte, 
welcher  bei  einer  46jährigen  Frau  innerhalb  von  24  Tagen  tödtlich  ver- 
lief, ein  bei  der  Obduction  gefundenes  Carcinom  des  Pylorus  und  des 
Duodenums  gewiss  nicht  gleichgiltig  gewesen  sein  (S.  64  und  192).  In 
so  zahlreichen  Fällen  von  anscheinend  idiopathischer,  meist  acut  und 
fieberhaft  aufgetretener  Polyneuritis  auch  ohne  alkoholische  Basis  von 
Eichhorst,  Oppenheim,  Eisenlohr,  Senator,  Goldflam,  Korsakow, 
ßossbach.  Pal,  Havage,  ßondurant,  Raymond,  Clemesha  sind 
aber  gastrointestinale  Krankheitserscheinungen  (Erbrechen,  Kolik- 
anfälle, Obstipation,  Durchfälle)  dem  Beginne  der  neuritischen  Symptome 
kurze  oder  längere  Zeit  voraufgegangen,  dass  auch  mit  diesen  ein  Zu- 
sammenhang vermuthet  werden  muss.  Vielleicht  ist  wenigstens  in  ein- 
zelnen Fällen,  in  welchen  die  gastrointestinalen  Erscheinungen  vorher 
längere  Zeit  bestanden,  eine  Autointoxication  durch  Ptomaine  als  die 
eigentliche  Aetiologie  der  Polyneuritis  zu  betrachten  (S.  190).  Bemerkens- 
werth ist,  dass  Goldflam  bei  zwei  unter  ungünstigen  hygienischen  Be- 
dingungen lebenden  Eheleuten  von  30  und  32  Jahren  eine  Polyneuritis 
beobachtete,  welche  sich  unmittelbar  nach  heftigem  Erbrechen  anscheinend 
in  Folge  eines  Frühstückes  von  Katfee  und  Buttersemmel  entwickelt  hatte. 
Alle  Hausgenossen  waren  an  diesem  Tage  erkrankt,  aber  eine  Vergiftung 
konnte  ausgeschlossen  werden.  Besonders  ist  für  die  Autointoxications- 
ätiologie  Gouget  1897  in  einem  Falle  von  anatomisch  constatirter  fettiger 
hypertrophischer  Lebercirrhose  einer  33jährigen  Potatrix  eingetreten.  Zu 
den  drei  Monate  lang  beobachteten  primären  Erscheinungen  (Erbrechen, 
Icterus,  Anorexie,  Vergrösserung  der  Leber  und  Milz,  später  Ascites  und 
Oedem  der  Unterextremitäten)  war  in  den  letzten  beiden  Lebenswochen 
eine  anatomisch  bestätigte  Polyneuritis  hinzugetreten.  Da  der  während 
derselben  entleerte,  Thieren  injicirte  Urin  eine  ganz  besondere  Giftigkeit 
zeigte,  so  wurde  eine  durch  Insufficienz  der  Leberfunction  vermittelte 
Autointoxication  -angenommen,  welche  die  Polyneuritis  verschuldet  hatte. 
Der  Alkoholismus  sollte  als  unmittelbare  Ursache  nicht  in  Betracht  ge- 
kommen sein,  weil  während  des  Krankenhausaufenthaltes  die  Patientin 
schon  monatelang  abstinent  war.  A.  Bernstein  (1898)  führte  einen  Fall 
eines  24jährigen  Mädchens  auf  chronische  Obstipation  zurück.  Clemesha 
(1898)  sah  bei  einem  46jährigen  Manne  mit  Magenerweiterung  nach  einer 
Magenausspülung  mit  Sodalösung  Polyneuritis  auftreten. 

Für  die  mehr  acut  unter  gastrointestinalen  Erscheinungen  ent- 
wickelten Fälle  von  Polj'neuritis  liegt  aber  die  Auffassung  näher,  dass 
durch  dieselben  unbekannten  infectiösen  Schädlichkeiten  gleichzeitig  so- 
wohl die  gastrointestinalen  als  die  polyneuritischen  Krankheitsprocesse 
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veranlasst  worden  sind.  Dafür  spricht,  dass  auch  entzündliche  Erkran- 
kungen anderer  Organe  aus  denselben  Ursachen  gleichzeitig  mit  Poly- 
neuritis vorkommen.  In  dem  Eichhorst'schen  Falle  bestand  schwere 
Albuminurie  und  wurde  interstitielle  Nephritis  gefunden.  Eine  mit  einer 
Polyneuritis  einhergehende  desquamative,  später  in  Granularatrophie  über- 
gegangene Nephritis  hat  v.  Leyden  1880  bei  einem  28jährigen  Matrosen 
nach  einer  schweren  Erkältung  beobachtet.  In  einem  von  F.  Raymond 
1898  durch  die  Obduction  bestätigten  progressiven  Falle  von  subacuter 
Polyneuritis  eines  39jährigen  Alkoholikers  bestand  sehr  erhebliche  Albu- 
minurie. Kausch  (1897)  hat  in  zwei  Fällen  von  schwerem  fieberhaftem 
Icterus,  welche  zur  Gruppe  der  sogenannten  Weil'schen  Krankheit  ge- 
hörten, allerdings  nur  kurzdauernde  polyneuritische  Symptome  beschrieben. 
Seine  Fälle  sind  freilich  nicht  ganz  überzeugend,  weil  es  z.  B.  schwer 
verständlich  ist,  dass  ein  nur  zehn  Tage  fehlendes  Kniephänomen  auf 
einer  neuritischen  Degeneration  des  Cruralis  beruht  haben  konnte. 
Kausch  führt  die  Nervensymptome  auf  dieselben  infeetiösen  und  toxi- 
schen Ursachen  zurück  wie  den  Icterus.  Die  Vergiftung  des  Körpers  mit 
Gallenbestandtheilen  könnte  deswegen  nicht  als  Ursache  der  Neuritis  an- 
gesehen werden,  weil  letztere  auch  bei  heftigem  Icterus  zu  fehlen  pflegt. 

Aber  auch  ohne  dass  eines  der  bereits  erwähnten  ätiologischen  Mo- 
mente vorlag,  sind  von  v.  Leyden,  Pierson,  Caspari,  Löwenfeld, 
Böck,  V.  Hösslin,  Francotte,  Freud,  Baur,  Bruzelius,  Eisenlohr, 
Putnam,  Medin,  Sherwood,  Brasch,  Targowla,  Hammond, 
Beevor,  Bondurant,  A.  Frankel  u.  A.  Fälle  von  anscheinend  idiopa- 
thischer Polyneuritis  mitgetheilt  worden,  bei  welchen  Infectionserreger 
nur  vermuthet  werden  können.  Auch  abgesehen  von  solchen  Fällen, 
welche  unter  den  Symptomen  einer  acuten  Polyarthritis  einsetzten,  war 
häufig  der  Einfluss  der  schon  S.  185  gewürdigten  Erkältung  so  unver- 
kennbar, dass  die  von  v.  Leyden  angenommene  rein  rheumatische 
(refrigeratorische)  Form  der  Polyneuritis  ihre  ausreichende  Begründung 
erhält,  v.  Leyden  hatte  schon  1867  einen  Barbier  beobachtet,  welcher 
von  Königsberg  nach  einem  eine  Meile  tiefer  gelegenen  Dorfe  herab- 
geschwommen war  und  diese  unbesonnene  That  mit  einer  unter  mehr- 
tägigen Delirien  aufgetretenen  symmetrischen  Lähmung  beider  Vorder- 
arme und  beider  Unterschenkel  büssen  musste,  die  in  unheilbare  Muskel- 
atrophie überging.  Später  sind  Fälle  von  Polyneuritis  in  unmittelbarem 
Anschlüsse  an  Erkältung  von  v.  Leyden,  Strube,  Putnam,  Vierordt, 
Löwenfeld,  v.  Hösslin,  Baur,  Rossbach  vielfach  mitgetheilt  worden; 
eine  bei  einem  14jährigen  Mädchen  unmittelbar  nach  einer  Schlittenfahrt 
im  Schneegestöber  in  leichter  Kleidung  mit  einem  Frostanfalle  aufgetre- 
tene Polyneuritis  ist  von  Caspari  berichtet  worden.  Ein  von  v.  Leyden 
gesehener  junger  Kaufmann,  der  im  Rhein  bei  9 »  Wassertemperatur  eine 


320     Die  spontane  (rheumatische  und  infectiöse)  amyotroi)hische  Polj'ueuritis. 

Stunde  lang  gebadet  hatte,  wurde  von  allgemeiner  Lähmung  befallen,  von 
welcher  er  nach  dreimonatlichem  Krankenlager  völlig  geheilt  worden  ist. 
Durchnässung  war  in  Fällen  von  Eisenlohr,  Pal,  Beevor,  Erkältung 
und  Durchnässung  auf  der  vorderen  Plattform  eines  Wagens  war  in  einem 
Falle  von  Putnam,  auf  einer  Wasserpartie  in  einem  Falle  von  Grold- 
scheider  die  unmittelbare  Veranlassung  des  Krankheitsausbruches. 
Feuchte  Wohnung  beschuldigte  Melchert  in  seinem  Falle.  Es  spielt 
also  das  Erkältungsmoment  in  einzelnen  Fällen  von  symmetrischer  Poly- 
neuritis dieselbe  Rolle  wie  bei  der  unregelmässig  disseminirten  Polyneu- 
ritis (vgl.  S.  303  ff.). 

Obgleich  wir  die  Infectionserreger  der  acuten  und  subacuten  Poly- 
neuritis noch  nicht  kennen  (vgl.  S.  188),  so  werden  solche  um  so  wahr- 
scheinlicher gemacht  durch  Erfahrungen  zuerst  von  Eisenlohr,  nach 
denen  die  Polyneuritis  local  und  zeitlich  in  auffallend  gestei- 
gerter Häufigkeit  vorkommen  kann. 

Eisenlohr,  welcher  seit  Jahren  das  gesammte  neuropathologische  Material 
des  grossen  Hamburger  allgemeinen  Krankenhauses  beobachtete,  hatte  innerhalb 
von  1 1  Jahren  nur  wenige  Fälle  von  generalisirter  atrophischer  Lähmung  gesehen. 
Da  traten  im  Winter  1886/87  vom  September  ab  von  dieser  seltenen  Krankheit 
neun  sämmtlich  in  Hamburg  erkrankte  Fälle  bei  sechs  männlichen  und  drei  weib- 
lichen Patienten  im  Alter  von  15 — 40  Jahren  auf,  und  zwar  im  Septemt)er  drei, 
im  October  zwei,  im  December  ein  und  Anfangs  Februar  1 887  noch  ein  Fall.  Ander- 
weitige infectiöse  Krankheiten  waren  nicht  voraufgegangea,  ebensowenig  bestand 
Tuberculose,  Alkoholismus  oder  Syphilis.  In  zwei  Fällen  bildeten  den  Beginn  acute 
gastrointestinale  Erscheinungen  (Erbrechen  und  Durchfall);  bei  einer  Dame  in  den 
Zwanzigerjahren  bestanden  sieben  Wochen  vorher  cholerineartige  Diarrhoen  uud 
Cardialgien  (vgl.  oben  S.  318).  Bis  auf  einen  durch  einen  im  Hospital  erworbenen 
Abdominaltj'phus  tödtlichen  Fall  verliefen  sämmtliche  Fälle  schliesslich  günstig. 
Bei  der  ganz  auffälligen  zeitlichen  Häufung  sonst  seltener  Fälle  und  dem  evidenten 
Mangel  jeder  sonstigen  plausiblen  Ursache  uud  den  in  einigen  Fällen  an  eine  acute 
Infectionskrankheit  erinnernden  Initialerscheinungen  nahm  Eisenlohr  eine  eigen- 
artige, etwa  epidemische  ISToxe,  ähnlich  wie  bei  der  Beri-Beri,  an.  Nachträglich  ist 
in  Bezug  auf  seine  Beobachtungen  noch  bemerkenswerth,  dass  damals  die  Influenza 
ihren  Zug  durch  Europa  noch  nicht  begonnen  hatte,  üebrigens  ist  später  die  In- 
fluenzapolyneuritis auch  innerhalb  grosser  Influenzaepidemien  nur  relativ  selten 
beobachtet  worden. 

Ueber  eine  ähnliche  Epidemie  von  Polyneuritis  hat  Bondurant 
1896  aus  der  Staatsirrenanstalt  von  Alabama  berichtet. 

Nachdem  in  dieser  Anstalt  mit  1200  Insassen  innerhalb  von  zehn  Jahren 
nur  sechs  Fälle  aus  verschiedener,  meist  alkoholischer  Ursache  vorgekommen 
waren,  traten  bei  unveränderten  Kostverhältnissen  der  Kranken  im  Februar  1895 
ein  Fall  und  von  November  1895  bis  Februar  1896  zwölf  Fälle  von  typischer  Poly- 
neuritis auf,  bei  welchen  die  Allgemeinerscheinungen,  wie  Fieber  und  Anorexie, 
sehr  ausgesprochen  waren.  Einer  dieser  Fälle  schloss  sich  -unmittelbar  an  eine 
„biliöse  Attaque"  an,  einer  bei  einem  Epileptiker  an  eine  Fl  echsig 'sehe  Opium- 
behandlung; in  einem  Falle  war  zweifelhafte  Malaria  voraufgegangen,  in  einem 
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anderen  bestand  Miliartuberculose.  Auch  von  den  neun  Fällen  ganz  ohne  ersicht- 
liche Ursache  zeigten  fünf  ausser  leichtem  Fieber  gastrointestinale  Symptome. 
Bondurant  nahm,  da  Malariaplasmodien  im  Blute  nicht  gefunden  wurden,  der 
Urin  unverändert  blieb,  dagegen  die  Prostration  und  die  Autointoxicationssymptome 
sehr  auffällig  erschienen,  eine  allgemeine  acute  Toxämie  aus  unbekannter  ende- 
mischer Ursache,  ähnlich  der  Beri-Beri,  an.  Während  in  der  Civilbevölkerung 
gleichzeitige  Polyneuritisfälle  nicht  bekannt  wurden,  soll  um  dieselbe  Zeit  in  der 
Staatsirrenanstalt  von  Arkansas  eine  ähnliche  Epidemie  geherrscht  haben.  In  einer 
späteren  Veröffentlichung  über  noch  seit  Sommer  1896  hinzugekommene  fernere 
59  Fälle  vertrat  Bondurant  die  Ansicht,  dass  es  sich  in  der  That  um  Beri-Beri 
handelte  (vgl.  diese). 

Da  von  dem  Vorkommen  von  acuter  infectiöser  Polyneuritis  bei 
Kindern  bei  der  Schwierigkeit  der  Diflerentialdiagiiose  gegenüber  der 
Poliomyelitis  (vgl.  S.  297 ff.)  nicht  allzuviel  bekannt  ist  —  Oppenheim 
hat  einige  Fälle  bei  Kindern  im  Alter  von  4—6  Jahren  beobachtet, 
Heubner  bei  einem  lOjährigen  Mädchen  neuerdings  diese  Diagnose  ge- 
stellt und  Bernhardt  bei  der  Discussion  letzteren  Falles  einen  eigenen 
Fall  eines  272jährigen  Kindes  erwähnt  —  so  ist  die  von  G.  M.  Ham- 
mond  beobachtete  epidemische  Häufung  von  kindlicher  Polyneuritis  von 
besonderem  Interesse. 

Hammond  berichtete  1895  über  eine  kleine  Epidemie  von  Polyneuritis  bei 
Kindern  der  amerikanischen  Stadt  Bridgeport,  in  deren  Umgebung  kein  einziger 
Fall  beobachtet  wurde.  Es  handelte  sich  um  zehn  Kinder  im  Alter  von  4^/2  Mo- 
naten bis  4^2  Jahren.  Die  Erscheinungen  waren  die  typischen.  Nur  das  jüngste 
Kind  starb  an  Schlucklähmung  und  Inanition,  während  die  anderen  nach  vier-  bis 
sechswöchentlicher  Krankheitsdauer  sich  besserten  und  nach  drei  bis  vier  Monaten 
genesen  sind.  Hammond  nahm  eine  Mikrobeninfection  an  und  hielt  diese  kleine 
Epidemie  für  gleichwerthig  den  in  Europa  gelegentlich  beobachteten  Häufungen 
von  kindlicher  Poliomyelitis  anterior. 

Beiläufig  hatte  schon  Eisenlohr  1887  auf  Grund  zweier  mit  den 
oben  erwähnten  einhergehendeu  Fälle,  welche  durch  neuritische  Processe 
allein  nicht  erklärbar  erschienen,  sondern  wahrscheinlich  auch  poliomye- 
htischer  Natur  waren,  vermuthet,  dass  diese  Coincidenz  ähnlicher  Formen 
atrophischer  Lähmung  sehr  wohl  auf  Grund  einer  gemeinsamen  Ursache, 
aber  verschiedener  Localisation  an  verschiedenen  Punkten  des  Nerven- 
systems und  speciell  der  motorischen  Bahn  entstanden  sein  könne.  Diese 
Ansicht  wurde  durch  Erfahrungen  bei  einer  in  demselben  Jahre  von 
Medin  in  Stockholm  beobachteten  Epidemie  von  spinaler  Kinderlähmung 
bestätigt. 

Von  den  von  ihm  beobachteten  44  Fällen  von  acuter  infantiler  Paralyse  be- 
trafen 5  Kinder  unter  einem  halben  Jahre;  in  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Lebens- 
jahres standen  9,  10  im  zweiten,  11  im  dritten,  6  im  vierten,  2  im  fünften  und 
eines  im  sechsten  Lebensjahre.  Darunter  waren  23  Knaben  und  21  Mädchen. 
Neben  27  Fällen  von  ausgesprochener  spinaler  Kinderlähmung  kamen  3  Fälle  von 
Monoplegia  facialis,  also  wahrscheinlich  von  Mononeuritis  facialis,  und  6  Fälle  von 

Remak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  U.  21 


322     Die  spontane  (rheumat.  u.  iufectiöse)  symmetr.  amjotropli.  Polyneuritis. 


Polyneuritis  bei  Kindern  von  zwei  bis  drei  Jahren,  darunter  4  mit  Betheiligung 
cerebraler  Nerven  vor.  Weitere  8  Fälle  von  spinaler  Kinderlähmung  waren  durch 
gleichzeitige  Lähmung  cerebraler  Nerven  (Abducens,  Facialis,  Oculomotorius,  Vagus, 
Accessorius,  Hypoglossus)  in  verschiedenen  Combinationen  ausgezeichnet.  Die- 
selben aber  stets  als  eine  neuritische  Complication  aufzufassen  (S.  297),  ging  nicht 
an,  da  Eissler  bei  einzelnen  zur  Obduction  gelangten  Fällen  Erkrankungen  der 
betreffenden  Hirnnervenkerne  nachweisen  konnte.  Dieser  pathologisch-anatomische- 
Befund  wurde  bei  einer  zweiten  Epidemie  1895  in  einem  Falle  im  Facialiskerne, 
in  zwei  Fällen  im  Hypoglossuskerne  bestätigt.  Auch  neben  dieser  zweiten  kleineren 
Epidemie  von  21  Fällen  von  spinaler  Kinderlähmung  beobachtete  Medin  wieder 
wenigstens  zwei  Fälle  von  Polyneuritis.  Da  Medin  in  beiden  Epidemien  auch 
Polioencephalitis  beobachtet  hat,  so  kam  er  zu  dem  Resultat,  dass  derselbe  Infec- 
tionsstoff  sowohl  das  Kückenmark  als  die  peripherischen  Nerven  und  das  Gehirn 
ergreifen  kann.  Jedenfalls  verdient  aber  die  zeitliche  Coincidenz  dieser  Fälle  von 
Mononeuritis,  Polyneuritis,  Poliomyelitis  und  schliesslich  auch  von  Polioencepha- 
litis auf  Grund  derselben  infectiösen  Aetiologie  das  grösste  Interesse. 

So  sehr  nun  aucli  die  hier  angeführten  Erfahrungen  für  eine  infec- 
tiöse  Aetiologie  mancher  Fälle  von  anscheinend  idiopathischer  Polyneuritis 
sprechen,  so  muss  doch  wiederholt  werden,  dass  für  eine  grosse  Eeihe 
von  sporadischen  Fällen,  welche  doch  schliesslich  gegenüber  den  eben 
besprochenen  eher  die  Regel  bilden,  jede  plausible  ätiologische  Erklä- 
rung fehlte. 

Was  das  Vorkommen  der  spontanen  (infectiösen  und  rheumatischen) 
Polyneuritis  bei  den  beiden  Geschlechtern  und  bei  den  einzelnen  Alters- 
classen  betrifft,  so  hat  mir  eine  von  den  kindlichen  Fällen  von  Medin 
und  von  Hammond  und  einer  Beobachtung  von  W^'ebber  bei  einem 
neunjährigen  Kinde,  einem  Dercum'schen  Falle  eines  fünfjährigen  Kindes 
absehende  Statistik  von  94  aus  der  Literatur  zusammengestellten  Beob- 
achtungen, die  weder  auf  Alkoholismus,  noch  auf  vorausgegangene  acute 
Krankheiten  zurückgeführt  wurden,  jedoch  einschliesslich  der  nur  durch 
Tuberculose  complicirten  Fälle,  56  Fälle  bei  männlichen  und  38  bei  weib- 
lichen Individuen  ergeben.    Davon  erkrankten  im  Alter  von: 

10 — 20  Jahren  4  männliche,  5  weibliche,  im  Ganzen  9  Personen 
20-30     „     12        „       13       „        „       „     25  „ 
30-40     „     17        „       11        „        „       „     28  „ 
40-50     „     13        „        6       „        „       „     19  „ 
50-60     „      9        „        1        „        „       „     10  „ 
60-70     „      1        „        2       „        „       „      3  „ 
Es  lässt  sich  aus  dieser  Zusammenstellung  ein  Ueberwiegen  des  den 
Erkältungsursachen  mehr  ausgesetzten  männlichen  Geschlechtes  und  die 
grösste  Erkrankungszahl  im  Alter  von  20—40  Jahren  (53  Fälle)  ent- 
nehmen.   Der  jüngste  berücksichtigte  Fall  von  Eisenlohr  betraf  einen 
13jährigen  Knaben,  der  älteste  von  Eichhorst  eine  66jährige  Frau.  Ich 
selbst  beobachtete  bei  einem  68jährigen  Herrn  ohne  jede  erkennbare 
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Aetiologie  und  oliiie  gastrointestinale  Prodrome  eine  nach  Art  der 
Landry 'sehen  Paralyse  entwickelte  degenerative  Polyneuritis,  welche 
zur  Heilung  kam  (S.  360). 

Allgemeines  Krankheitsbild. 

Wesentlich  die  acute,  mitunter  fieberhafte  Entwicklung  verleiht  der 
spontanen  (infectiösen)  Polyneuritis  ihren  besonderen  klinischen  Cha- 
rakter. Sonst  stimmen  die  Symptome  der  symmetrischen  amyotrophischen 
Polyneuritis  aus  der  verschiedensten,  besonders  aber  auch  aus  alkoho- 
lischer Aetiologie  in  den  Grundzügen  des  Krankheitsbildes  überein. 
Ebensogut  wie  dieses  hier  gemäss  der  historischen  Entwicklung  der  Lehre 
für  die  spontane  Polyneuritis  entworfen  werden  soll,  hätten  wir,  wie  dies 
anderweitig  geschehen  ist,  von  der  häufigeren  Alkoholneuritis  ausgehen 
können  (s.  S.  233).  Zur  Vermeidung  von  unnützen  Wiederholungen  sollen 
neben  den  besonderen  Charakteren  der  infectiösen  Polyneuritis  die  sämmt- 
lichen  Formen  der  amyotrophischen  Polyneuritis  unter  Umständen  gemein- 
samen Symptome  hier  erörtert  werden.  Die  spätere  Besprechung  der 
einzelnen  ätiologischen  Formen  wird  dann  Gelegenheit  geben,  die  spe- 
cielle  Symptomatologie  derselben  durch  Hervorhebung  ihrer  Besonderheiten 
zu  vervollständigen. 

Das  Krankheitsbild  und  der  Verlauf  der  spontanen  (infectiösen) 
Polyneuritis  gestalten  sich  nun  in  grossen  Zügen  folgendermassen: 

Mit  und  ohne  Fieber,  jedenfalls  aber  wohl  unter  allgemeiner  Ab- 
geschlagenheit, Appetitlosigkeit,  gelegentlich  auch  mit  stärkeren  gastri- 
schen Symptomen,  treten  von  den  Kranken  als  rheumatisch  gedeutete 
Schmerzen  in  den  Extremitäten  und  auch  in  der  Kreuzgegend  auf.  Dazu 
gesellen  sich  lästige  Parästhesien  der  Extremitäteneuden.  Nach  mehr 
oder  minder  langer  Zeit  macht  sich  zunehmende  Schwäche  gewöhnlich 
zunächst  der  ünterextremitäten  geltend,  welche  alsbald  den  Kranken  auf 
das  Lager  bannt,  wenn  er  nicht  schon  vorher,  z.  B.  durch  die  gastro- 
intestinalen  Erscheinungen,  bettlägerig  gewesen  ist.  Besonders  in  letz- 
terem Falle  wird  häufig  erst  durch  die  ärztliche  Untersuchung  festgestellt, 
dass  es  sich  nicht  nur  um  allgemeine  Schwäche  handelt,  sondern  wirk- 
liche Lähmung  sich  entwickelt.  Diese  breitet  sich  dann  entweder  acut 
in  wenigen  Tagen  oder  subacut  innerhalb  von  Wochen  symmetrisch  weiter 
aus  mit  allen  Zeichen  der  neuritischen  Lähmung,  während  die  Schmerzen 
anhalten  oder  auch  mehr  in  den  Hintergrund  treten.  Nach  einiger  Zeit, 
in  einzelnen  Fällen  auch  von  vornherein  oder  sogar  zuerst,  treten  Läh- 
mungserscheinungen an  den  Oberestremitäten  auf.  Seltener  werden  schon 
gleich  oder  später  die  cerebralen  Nerven  befallen  und  treten  psychische 
Symptome  auf.    In  vereinzelten  Fällen  sind  die  cerebralen  Nerven  und 
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insbesondere  die  Nn.  vagus  und  phrenicus  so  früh  und  schnell  erkrankt, 
dass,  bevor  noch  die  amyotrophischen  Erscheinungen  zu  Stande  gekommen 
sind,  der  letale  Ausgang  eintrat  (s.  neuritische  Form  der  Landry'schen 
Paralyse).  Oder  auch  die  fortschreitende  neuritische  Paralyse  hat  einen  so 
ungünstigen  Einfluss  auf  die  Grundkrankheit,  z.  B.  die  Tuberculose,  dass 
dadurch  der  fatale  Ausgang  beschleunigt  wird.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
kommt  aber,  nachdem  die  Lähmung  sich  bis  zu  einer  gewissen  Aus- 
dehnung entwickelt  hat  und  Amyotrophien  eingetreten  sind,  nach  einigen 
Wochen  der  Process  zum  Stillstande,  und  beginnt  dann  nach  einiger  Zeit 
entsprechend  der  anatomischen  Regeneration  auch  die  functionelle  Resti- 
tution, welche  allmälig  zur  völligen  oder  häufig  unvollständigen  Heilung 
fortschreitet. 

Alle  durch  die  ärztliche  Untersuchung  nachweisbaren  speciellen 
Symptome  treten  gegenüber  den  Schmerzen  und  den  Lähmungserschei- 
uungen  weit  zurück. 

Specielle  Symptomatologie. 
Die  für  eine  Infectionskrankheit  sprechenden  Symptome. 

1.  Fieber.  Seinem  mit  den  Symptomen  einer  Intermittens  quotidiana 
(ohne  nachgewiesene  Malaria)  nach  vorausgegangenen  schweren  gastro- 
intestinalen  Erscheinungen  eingelieferten  Falle  von  Neuritis  acuta  progres- 
siva gab  Eichhorst  1876  eine  Epikrise  und  eine  Temperaturcurve  bei, 
aus  welcher  zu  entnehmen  ist,  dass  der  in  den  einzelnen  Nerven  in 
Schüben  beobachtete  schmerzhafte  Eintritt  der  Lähmung  durch  Fieber- 
exacerbationen  erst  bis  40  dann  durchschnittlich  bis  39"  am  Abende  vorher 
eingeleitet  wurde.  Eichhorst  selbst  sprach  sich  nicht  näher  darüber  aus. 
Aber  man  könnte  aus  seinem  Falle  schliessen,  dass  die  Entwicklung  der 
acuten  Neuritis  in  den  einzelnen  Nervenstämmen  von  Fieber  begleitet 
war.  Dies  hat  sich  nun  aber  durchaus  nicht  als  regelmässig  bestätigt. 
Allerdings  ist  Fieber  besonders  in  der  Entwicklungsperiode  vielfach  von 
Eisenlohr,  Joffroy,  v.  Leyden,  Pierson,  Caspari,  Kast,  v.  Strüm- 
pell, Löwenfeld,  Oppenheim,  Böck,  Bruzelius,  Senator,  Korsa- 
kow,  Leu,  Havage,  Lorenz,  Goldscheider,  Fuchs  u.  A.  mitunter 
nach  einem  Frostanfalle  in  meist  geringer  Intensität  von  etwa  38-5**,  aber 
auch  von  40°  C.  und  selbst  mit  Delirien  beobachtet  worden.  Aber  es 
bestand  kein  gerades  Verhältniss  zwischen  dem  Fieber  und  der  Schwere 
und  Ausbreitung  der  neuritischen  Lähmungen.  Man  gewinnt  vielmehr 
den  Eindruck,  dass  häufig  auch  anderweitige  Ursachen  das  Fieber  ver- 
schuldeten. Eisenlohr  sah  z.  B.  nur  in  drei  seiner  S.  320  erwähnten 
epidemischen  Fälle  eine  kurz  dauernde  mässige  Temperatursteigerung,  in 
einem  Falle  nur  am  ersten  Abende,  in  einem  anderen  bis  zu  fünf  Tagen. 
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Aber  zwei  dieser  Fälle  waren  mit  intensiven  Magendarmsymptomen  ver- 
bunden. Von  25  fieberhaften  Fällen  der  oben  genannten  Autoren  gingen 
mindestens  sechs  mit  gastrointestinalen  Symptomen  einher.  Viermal  be- 
stand Nephritis  oder  Albuminurie  (v.  Leyden,  Löwenfeld,  Leu,  Ha- 
vage).  In  sechs  Fällen  lag  Tuberculose  zu  Grunde.  In  Fällen  von  Kast 
und  Böck  konnte  auch  das  Fieber  von  den  einleitenden  polyarthritischen 
Symptomen  abhängig  gemacht  werden.  Später  hinzutretendes  Fieber  wurde 
in  Fällen  von  v.  Leyden  und  Fuchs  durch  den  anatomischen  Befund 
des  Abdominaltyphus  erklärt.  Immerhin  bleiben  aber  eine  Reihe  un- 
complicirter,  sich  meist  an  acute  Erkältung  anschliessende  Fälle  besonders 
von  Pierson,  Caspari,  ßruzelius  übrig,  in  welchen  ein  anderer  Grund 
des  Fiebers  als  die  infectiöse  Polyneuritis  nicht  obzuwalten  schien,  umso- 
weniger  als  sie  zum  Theil  in  völlige  Heilung  übergingen. 

So  beobachtete  Caspari  bei  einer  mit  Frostanfall  aufgetretenen  Polyneuritis 
eine  18  Tage  lang  währende  Febris  continua  mit  Milzschwellung.  Bruzelius  be- 
richtete, dass  ein  mit  Fieber,  Parästhesie  und  Parese  beider  Beine,  dann  am 
16.  Krankheitstage  mit  Paralyse  des  linken  Facialis,  dann  beider  Faciales  und 
Schlucklähmung  erkranktes  17  jähriges  Dienstmädchen  noch  am  24.  Krankheitstage 
40°  gemessen  hatte.  Trotzdem  trat  nach  einer  Krankheitsdauer  von  wenig  mehr 
als  zwei  Monaten  völlige  Heilung  ein. 

Solchen  Fällen  stehen  aber  andere  gegenüber,  in  welchen  trotz 
schnellen  tödtlichen  Verlaufes  Fieber  gänzlich  vermisst  wurde.  So  verlief 
der  seit  Beginn  der  polyneuritischen  Symptome  (von  dem  schon  früher 
gelähmten  Facialis  abgesehen)  innerhalb  von  6  Tagen  tödtliche  Fall  von 
Roth  in  dieser  Zeit  ganz  fieberlos.  Auch  der  nach  17  Tagen  tödtliche 
Fall  von  Rosenheim  bei  Tuberculose  mit  Cavernenbildung  fieberte  erst 
sub  finem  vitae.  Der  auf  schwere  Erkältung  zurückgeführte  Fall  Putnam's, 
welcher  7  Tage  später  durch  Lungenlähmung  zu  Grunde  ging,  fieberte 
nicht,  obgleich  Milzvergrösserung  durch  die  Autopsie  bestätigt  wurde.  Es 
ist  also  unzweifelhaft,  dass  die  infectiöse  Polyneuritis  auch  bei  acutem 
Verlaufe  ganz  fieberlos  einsetzen  und  sich  ausbreiten  kann.  Vielmehr 
wird  namentlich  länger  dauerndes  Fieber  den  Verdacht  einer  Complica- 
tion  erwecken  und  Anlass  geben,  nach  einer  solchen  zu  forschen. 

Noch  viel  inconstanter  als  das  Fieber  ist  die  in  einzelnen  Fällen 
von  V.  Strümpell,  Caspari,  Rosenheim,  Leu,  Putnam  gefundene 
Milzschwellung.  Wenn  dies  Symptom  vorhanden  ist,  kann  es  als  infec- 
tiöses  verwerthet  werden. 

2.  Schweiss.  Wie  bei  vielen  anderen  acuten  und  chronischen  Infec- 
tionskrankheiten,  besonders  aber  bei  Polyarthritis  acuta,  ist  auch  insbe- 
sondere bei  infectiöser  Polyneuritis  profuse  Schweisssecretion  mehr- 
fach beobachtet  worden  (Eichhorst,  Pierson,  Caspari,  Böck,  Eulau, 
Rosenheim,  Goldflam,  Rossbach,  Lorenz,  v.  Leyden  u.  A.).  Es 
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handelte  sich  nicht  etwa  nur  um  fiebernde,  sondern  auch  um  ganz  fieber- 
lose Kranke.  Wenn  auch  vorzugsweises  Schwitzen  der  Handflächen  und 
Fusssohlen  gelegentlich  erwähnt  wurde,  so  war  die  Hyperhidrosis  meist 
eine  allgemeine.  Es  liegt  also  kein  Grund  vor,  dieselbe  als  gleichwerthig 
mit  den  S.  130  besprochenen  localisirten  neuritischen  Störungen  der 
Schweisssecretion  aufzufassen. 

3.  Circulationsapparat.  Auch  abgesehen  von  der  gewöhnlichen  Puls- 
beschleunigung im  fieberhaften  Stadium  ist  auch  bei  fieberloser  Poly- 
neuritis ziemlich  häufig  eine  ganz  auffällige  Beschleunigung  der  Herz- 
action  auf  120  oder  mehr  Schläge  in  der  Minute  beobachtet  worden. 
Da  aber  die  schon  von  v.  Strümpell  vermuthete  Betheiligung  des 
N.  vagus  an  der  polyneuritischen  Erkrankung  von  Vierordt,  Rosen- 
heim u.  A.  anatomisch  nachgewiesen  wurde,  ist  man  eher  geneigt,  die 
Tachycardie  von  einer  solchen  abhängig  zu  machen.  Wir  werden  also 
bei  der  Erörterung  der  Betheiligung  der  cerebralen  Nerven  auf  dieselbe 
zurückzukommen  haben.  Oppenheim  hat  in  einigen  Fällen  von  Poly- 
neuritis alcoholica  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  ein  systolisches  Ge- 
räusch am  Herzen  gehört  und  eine  Dilatation  desselben  feststellen 
können. 

Die  im  Verlaufe  der  Polyneuritis  vorkommenden  Oedeme  werden, 
zumal  sie  die  gelähmten  Glieder  zu  betreifen  pflegen,  auf  örtliche  vaso- 
motorische Störungen  gewöhnlich  zurückgeführt.  In  Fällen,  bei  denen  sie 
ausgedehnter  neben  Anämie  oder  Herzschwäche  auftreten,  ist  es  aber 
wahrscheinlicher,  dass  sie  von  dieser  oder  einer  gleichzeitigen  Gefäss- 
alteration  abhängig  zu  machen  sind.  Dafür  sprechen  Beobachtungen  von 
Goldflam,  Rosenblath  und  Dejerine  und  Miraille  von  Beri-Beri- 
ähnlicher,  durch  starke  Oedeme  ausgezeichneter  Polyneuritis,  bei  welchen 
nach  dem  Eintritte  stärkerer  Diurese  dieselben  zurückgingen.  Da  sich 
aber  diese  Form  des  Oedems  schwer  von  der  mehr  localisirten  trennen 
lässt,  werden  wir  darauf  noch  bei  den  örtlichen  polyneuritischen  Sym- 
ptomen zurückkommen. 

4.  Die  Respirationsorgane  sind  anscheinend  verhältnissmässig  nur 
sehr  selten  im  Beginne  der  acuten  Polyneuritis  durch  katarrhalische  Er- 
scheinungen betheiligt,  vorzugsweise  bei  der  später  noch  zu  besprechenden 
Influenzapolyneuritis.  Die  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  zuweilen 
sich  entwickelnde  nervöse  Dyspnoe  wird  auf  die  neuritische  Erkrankung 
der  Nn.  phrenici  zurückgeführt,  welche  ebenfalls  mehrfach  anatomisch 
bestätigt  werden  konnte.  Auch  diese  besonders  bei  der  neuritischen  Form 
der  Landry'schen  Paralyse  häufig  infauste  Zwerchfelllähmung  müssen 
wir  also  unter  die  örtlichen,  durch  den  polyneuritischen  Process  begrün- 
deten Symptome  verweisen. 
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5.  Verdauungsorgane.  Die  häufig  die  acute  und  subaciite  amyo- 
trophische Polyneuritis  einleitenden  gastrointestinalen  Erscheinungen  (Er- 
brechen, Durchfälle  u.  s.  w.)  wurden  bereits  S.  318  erwähnt. 

In  einzelnen  Fällen  ist  Icterus  aufgefallen,  v.  Leyden  (1880) 
bemerkte  bei  der  Aufnahme  seines  zweiten  subacut  nach  Ohnmachts- 
anfällen erkrankten  Falles  eines  31jährigen  Mannes  leichten  Icterus  und 
Empfindlichkeit  der  Leber.  Pierson  berichtete  von  seinem  nach  einer 
mehrstündigen  Fusspartie  subacut  erkrankten  34jährigen  Patienten 
14  Tage  nachher  bestehenden  starken  Icterus  der  Sclerae  und  der  Haut- 
decken, sowie  Gallenfarbstoff  im  Urin.  Er  deutete  den  von  v.  Leyden 
und  ihm  selbst  beobachteten  Icterus  als  hämatogenen  und  als  Beweis, 
dass  die  acute  Polyneuritis  eine  Infectionskrankheit  sei.  In  den  von 
Eisenlohr  beobachteten  gehäuften  Fällen  war  zweimal  leichter  Icterus 
dem  Ausbruche  der  Polyneuritis  voraufgegangen.  In  einem  nach  schwerer 
Erkältung  unter  Appetitlosigkeit  u.  s.  w.  aufgetretenen  Falle  von  tödt- 
licher  Polyneuritis  langsamen  Verlaufes,  welchen  Rossbach  bei  einem 
21jährigen  Fräulein  beobachtete,  bestand  leichter  Icterus.  Wenn  diese 
vereinzelten  Angaben  auch  dafür  sprechen,  dass  gerade  die  infectiöse 
Polyneuritis  mit  Icterus  einhergehen  kann,  so  erlauben  sie  bei  ihrer  Spär- 
lichkeit doch  nicht,  etwas  Bestimmtes  über  die  Pathogenese  des  Icterus 
festzustellen.  Es  wurde  bereits  S.  319  gesagt,  dass  die  ursächliche  Be- 
ziehung des  Icterus  zur  Polyneuritis  auch  eine  andere  sein  kann.  Es 
kann  sich  um  eine  einfache  Complication  aus  derselben  infectiösen  Aetio- 
logie  handeln,  woran  bei  dem  eine  Alkoholneuritis  complicirenden  Icterus 
wohl  nicht  gezweifelt  werden  wird.  Kausch  hielt  in  seinen  Fällen  die 
polyneuritischen  Symptome  für  eine  infectiöse  Combination  mit  der  Weil- 
schen  Krankheit.  In  dem  auf  Insufficienz  der  Leber  zurückgeführten 
Falle  von  Polyneuritis  von  Gouget  hatte  Icterus  in  Folge  von  hyper- 
trophischer Lebercirrhose  schon  vorher  bestanden. 

6.  Harn.  Abgesehen  von  der  gelegentlichen  Albuminurie,  welche 
immer  nur  als  eine  Complication,  z.  B.  durch  Nephritis,  aufzufassen  ist 
(S.  319),  sind  einige  Male  ohne  sonstige  abnorme  Bestandtheile  des  Urins 
Anomalien  der  Harnfarbstoffe  beobachtet  worden,  welche  vielleicht 
geeignet  sind,  einiges  Licht  auf  die  bei  der  infectiösen  Polyneuritis  ver- 
muthete  Toxämie  (S.  189)  zu  werfen.  Goldflam  (1889)  scheint  zuerst 
bei  seinen  beiden  Fällen  von  Polyneuritis  bei  zwei  Eheleuten  (S.  318) 
eine  dunkelrothe  Färbung  des  Urins  aufgefallen  zu  sein,  welche  bei 
einem  Rückfalle  der  Erkrankung  wiederkehrte.  Korsakow  (1890)  hat 
dann  in  sechs  von  ihm  wegen  der  Combination  mit  der  besonderen,  nach 
ihm  benannten  Form  der  psychischen  Störung  verölfentlichten  Fällen  von 
Polyneuritis  angegeben,  dass  ihr  Urin  dunkelroth  gewesen  sei.  Es  han- 
delte sich  um  je  zwei  durch  Febris  gastrica,  durch  Abdomin altyphus  und 
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durch  Alkoholismus  veranlasste  Fälle  von  Polyneuritis.  Korsakow  er- 
wähnte bei  der  Begründung  der  toxämischen  Natur  seiner  polyneuri- 
tischen Psychosen,  dass  die  toxischen  Eigenschaften  des  Urins  nach 
Bouchard  um  so  grösser  wären,  je  mehr  färbende  Substanzen  er  ent- 
hielte. In  seinem  wegen  des  Icterus  oben  erwähnten  Falle  von  infectiöser 
Polyneuritis  hat  Rossbach  (1890)  ebenfalls  die  tief  rothbraune  Farbe 
des  Urins  ohne  Sedimente  und  Trübung  hervorgehoben  und  den  Nach- 
weis geliefert,  dass  es  sich  um  Urobilin  (Jaffe)  oder  Hydrobilin  (Maly) 
handelte.  Da  Urobilinurie  bei  acuten  fieberhaften  Krankheiten  und  be- 
sonders bei  Icterus  mehrfach  beobachtet  worden  ist,  glaubte  ßossbach 
einen  unmittelbaren  Zusammenhang  mit  der  Polyneuritis  in  seinem 
Falle  umsoweniger  annehmen  zu  sollen,  als  die  gelegentlich  braunschwarze 
Färbung  des  Urins  auch  früher  schon  bei  der  Patientin  aufgefallen  war. 
Anscheinend  ohne  Kenntniss  des  Eossbach'schen  Falles  hat  Brasch 
1891  einen  mit  reissenden  Schmerzen  in  den  Fingern,  allgemeiner  Mattig- 
keit und  schwerem  Krankheitsein  druck,  übrigens  aber  fieberlos  und 
ohne  Icterus  entwickelten  Fall  von  Polyneuritis  einer  25jährigen  Nä- 
herin beobachtet,  bei  welchem  das  ausgesprochen  blutige  Aussehen 
des  Urins,  ohne  dass  die  Untersuchung  Hämaturie  ergab,  durch  die 
chemische  Analyse  von  J.  Münk  auf  einen  überaus  reichlichen  Ge- 
halt an  Urobilin  zurückgeführt  wurde.  Merkwürdig  war  nun,  dass 
diese  Urobilinurie  nach  acht  Tagen  plötzlich  aufhörte,  und  gleichzeitig 
mit  der  Veränderung  des  Urinbefundes  eine  erhebliche  Besserung  des 
Allgemeinbefindens  und  namentlich  ein  plötzlicher  Nachlass  der  schweren 
psychischen  Symptome  eines  Delirium  acutum  hallucinatorium  eintrat. 
Während  einer  neun  Tage  dauernden,  durch  Magenschmerzen  und  Er- 
brechen charakterisirten  gastrischen  Krise  trat  später  für  vier  Tage 
die  rothe  Färbung  des  Urins  wieder  auf.  Es  wurde  dabei  von  J.  Münk 
bestimmt  nachgewiesen,  dass  das  präformirte  Urobilin  und  nicht  ein 
erst  durch  Oxydation  in  Urobilin  verwandelbarer  Farbstoff  beträchtlich 
vermehrt  war. 

Brasch  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  von  der  die  Polyneu- 
ritis veranlassenden  Toxämie  die  Veränderung  des  Urins  herrührt  und 
die  Niere  als  Organ  der  Selbsthilfe  den  Organismus  schädigende  Sub- 
stanzen ausscheidet.  Weitere  Untersuchungen  werden  aber  erst  zu  zeigen 
haben,  ob  der  Urobilinurie  für  die  Pathologie  der  Polyneuritis  eine  Be- 
deutung und  welche  ihr  zukommt. 

Die  Schmerzen. 

Ueber  die  Formen  der  neuritischen  Sehmerzen  und  ihre  Entstehung 
wird  auf  S.  88  if.  verwiesen. 
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Die  Angabe  v.  Leyden's  (1880),  dass  sich  die  ersten  Symptome 
der  symmetrischen  amyotrophischen  Polyneuritis  im  Bereiche  der  Sensi- 
bilität entwickeln,  und  dass  oft  schon  längere  Zeit  den  Lähmungen  spon- 
tane reissende  (rheumatische)  Schmerzen  in  den  unteren,  seltener  in 
den  oberen  Extremitäten,  und  zwar  besonders  stark  in  ihren  unteren 
Abschnitten  voraufgehen  und  diese  häufig  von  dem  Gefühle  der  Formi- 
cation  und  des  schmerzhaften  Eingeschlafenseins  in  den  Füssen,  in  den 
Händen  und  Fingern  begleitet  sind,  hat  sich  im  Grossen  und  Ganzen 
bestätigt.  Namentlich  bei  der  Alkoholneuritis  pflegen  diese  Schmerzen 
längere  Zeit  sehr  quälend  zu  sein.  Wenn  wir  uns  aber  zunächst  auf 
die  spontane  (infectiöse)  Form  der  Polyneuritis  einschliesslich  der  im 
Gefolge  der  Tuberculose  sich  entwickelnden  beschränken,  so  ergeben 
sich  aus  einer  Durchmusterung  der  grösstentheils  durch  die  Obduction 
bestätigten  Fälle  nicht  unerhebliche  Verschiedenheiten  und  einzelne  Aus- 
nahmen. 

Eichhorst  (1876)  hatte  in  seinem  Falle  von  Neuritis  acuta  pro- 
gressiva jedesmal  dem  Auftreten  der  Lähmung  der  einzelnen  Nerven- 
gebiete halbstündige  Paroxysmen  von  tiefen  bohrenden,  von  der  Kranken 
in  die  Knochen  verlegten  Schmerzen  unmittelbar  voraufgehen  sehen. 
Joffroy  (1879)  betonte  dagegen  für  seinen  bei  Tuberculose  aufgetretenen- 
Fall  von  generalisirter  parenchymatöser  Neuritis  die  Abwesenheit  jeder 
spontanen  Schmerzen.  Auch  in  dem  ßosenheim'schen  Falle  bei  Tuber- 
culose fehlten  Schmerzen  zuerst  ganz  und  machten  sich  erst  zusammen 
mit  den  ersten  Bewegungsstörungen  leichte  sensible  Reizerscheinungen 
als  Kriebeln  und  Parästhesie  der  Haut  bemerkbar.  Sehr  massig  waren 
die  spontanen  Schmerzen  auch  in  dem  Vieror  dt 'sehen  Falle  ebenfalls 
neben  Tuberculose  und  noch  am  meisten  im  Anfange  der  innerhalb 
2^/2  Monaten  tödtlichen  Krankheit  ausgesprochen.  Die  Schmerzen  waren 
hier  dumpf  und  wurden  hauptsächlich  in  den  Gelenken  localisirt,  so  dass 
man  zuerst  an  einen  Gelenkrheumatismus  gedacht  hatte.  Heftige  reissende 
Schmerzen  hatten  niemals  bestanden.  Auch  in  den  von  Eisenlohr 
1887  beschriebenen  gehäuften  Fällen  von  idiopathischer  (infectiöser)  Poly- 
neuritis waren  spontane  Schmerzen  während  der  Invasion  der  Krankheit 
durchaus  nicht  immer  vorhanden.  Direct  angegeben  waren  sie  in  fünf, 
in  geringerem  Grade  in  einem  Falle.  Völlig  in  Abrede  gestellt  wurden 
sie  von  drei  Patienten.  Auf  der  Höhe  der  Krankheit  wurden  sie  nur  in 
vier  Fällen  verzeichnet,  fehlten  in  den  fünf  übrigen.  Auch  der  ganz  acute 
Fall  von  Roth  mit  besonderer  Betheiligung  der  Cerebralnerven  verlief 
ganz  schmerzlos.  Ebenso  fehlten  die  spontanen  Schmerzen  wieder  in 
einem  neueren,  mit  schweren  Oedemen  einhergehenden  Falle  von  Deje- 
rine  und  Miraille  und  in  einem  eigenen  noch  zu  berichtenden  Falle 
(S.  360). 
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Diese  Beispiele  zeigen,  dass  jedenfalls  die  spontanen  Schmerzen  des 
Krankheitsbeginnes  oder  -Verlaufes  kein  nothwendiges  Attribut  der  acuten 
infectiösen  Polyneuritis  sind,  und  dass  also  die  Entwicklung  der  polyneu- 
ritischen  Degenerationen  nicht  immer  von  Schmerzen  begleitet  zu  sein 
braucht.  Von  welchen  Momenten  es  aber  abhängt,  ob  die  degenerativen 
polyneuritischen  Processe  Schmerzen  bewirken,  wissen  wir  nicht.  Wir 
können  nur  vermuthen,  dass  ausser  der  Acuität  des  neuritischen  Processes 
auch  die  Qualität  der  Infectionserreger  und  ihrer  toxischen  chemischen 
Producte  massgebend  sind  (vgl.  S.  90). 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  leiten  jedoch  spontane  Schmerzen 
die  Krankheit  ein  und  begleiten  sie  noch  längere  Zeit  das  paralytische 
Stadium.  Sie  sind  meist  ziehend,  reissend,  verfolgen  nicht  den  Verlauf 
einzelner  Nervenstämme,  wie  bei  der  Mononeuritis,  sondern  werden  in 
die  Tiefe  der  Glieder  verlegt.  Sie  pflegen  mit  Parästhesie  und  Hyper- 
ästhesie der  Extremitätenenden  einherzugehen,  dagegen  kaum  jemals, 
wenigstens  nicht  bei  infectiöser  Polyneuritis,  mit  ausgesprochener  Causalgie 
(S.  90).  Die  polyneuritischen  Schmerzen  sind  nicht,  wie  Oppenheim  mit 
Kecht  betonte,  lancinirend  und  treten  nicht  in  der  den  Schmerzattaquen 
der  Tabes  eigenartigen  Heftigkeit  auf. 

Aus  der  primären  polyneuritischen  Erkrankung  der  peripherischen  Nerven 
erklären  sich  beiläufig  besonders  die  der  Entwicklung  der  Lähmung  voraufgehenden 
Schmerzen  viel  ungezwungener  als  aus  einer  ursprünglich  spinalen  Erkrankung 
der  vorderen  grauen  Substanz,  bei  welcher  höchstens  die  secundäre  Degeneration 
später  zu  Schmerzen  Anlass  geben  könnte  (S.  92).  Es  hat  daher  in  Fortsetzung 
der  retrospectiven  Betrachtungen  (S.  315)  über  die  früher  als  acute  atrophische 
Spinallähmungen  der  Erwachsenen  gedeuteten  Fälle  noch  immer  ein  gewisses  Inter- 
esse, dass  auch  bei  diesen  Schmerzen  fast  regelmässig  beobachtet  waren.  Unter 
47  so  diagnosticirten  Fällen  hatte  F.  Müller  initiale  reissende  Schmerzen  35mal 
ausdrücklich  notirt  gefunden.  Nur  in  vier  Fällen  hatten  dieselben  gänzlich  gefehlt. 
Diese  grosse  Häufigkeit  der  Schmerzen  wird  ebenfalls  dadurch  nachträglich  ver- 
ständlich, dass  es  sich  meistens  um  Polyneuritis  gehandelt  haben  dürfte. 


Nach  dem  Eintreten  der  symmetrischen  Lähmungen  ist  in  mit  spon- 
tanen Schmerzen  einhergehenden  Fällen  grosse  Schmerzempfindlich- 
keit der  gelähmten  Extremitäten  bei  passiven  Bewegungen  und 
Druck  auf  die  Muskeln  Eisenlohr  und  v.  Leyden  schon  aufgefallen, 
als  sie  denselben  vor  Erkenntniss  ihrer  polyneuritischen  Pathogenese  noch 
ganz  unbefangen  gegenüberstanden.  In  dem  1879  von  Eisenlohr  ver- 
öffentlichten Falle  von  „subacuter  atrophischer  Muskellähmung"  eines 
tuberculösen  Potators  mit  dem  anatomischen  Befunde  schwerer  Muskel- 
veränderungen und  ausgesprochenen  Veränderungen  der  Muskelnerven 
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war  der  Kranke  von  lebhaften,  durch  Druck  zum  Unerträglichen  gestei- 
gerten Muskelschmerzen  besonders  in  den  Oberschenkeln  gequält  worden. 
Namentlich  aber  in  v.  Leyden's  erstem  Falle  wurde  die  Emj^findlichkeit 
der  Weichtheile  und  der  Muskeln  auf  Druck  und  bei  passiven  Bewe- 
gungen, sowie  eine  Flexion scontractur  der  Ellenbogen  und  etwas  der 
Kniegelenke  hervorgehoben.  Von  der  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven 
ist  aber  noch  keine  Rede. 

Parenthetisch  sei  bemerkt,  dass  die  soeben  erwähnte  Flexions- 
contractur,  bei  welcher  die  Kranken  anscheinend  in  Folge  der  Muskel- 
schmerzen eine  gebeugte  Stellung  der  Gelenke  einhalten,  und  der  Unter- 
sucher bei  dem  schmerzhaften  Versuche,  die  Gelenke  zu  strecken,  eine 
sehr  erhebliche  Spannung  der  Beugemuskeln  und  ihrer  Sehnen  vorfindet, 
besonders  bei  Alkoholneuritis  beobachtet  wird.  Werden  diese  Contrac- 
turen  besonders  bei  längere  Zeit  bettlägerigen  Kranken  habituell,  so  bilden 
sie  die  wesentliche  Ursache  der  von  Charcot  u.  A.  sogenannten  fibro- 
tendinösen  Retractionen  (vgl.  S.  169). 

Bei  dem  ersten  Entwürfe  des  Krankheitsbildes  der  spontanen  Poly- 
neuritis gab  V.  Leyden  1880  an,  dass  die  Nervenstämme  zuweilen  auf 
Druck  empfindlich  sind,  aber  nur  in  der  Nähe  der  Gelenke,  während  sie 
oberhalb  derselben  durchaus  nicht  empfindlich  wären.  Ein  sehr  constantes 
Symptom  sei  aber  die  Schmerzhaftigkeit  der  afficirten  Muskeln  auf  Druck, 
constanter  und  deutlicher  als  die  Hyperästhesie  der  darüber  befind- 
lichen Haut. 

Erst  nachdem  die  Lehre  der  Polyneuritis  anatomisch  begründet  war, 
wurde  der  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  grössere 
Beachtung  geschenkt  und  dieselbe  nun  auch  fast  regelmässig  gefunden. 
Es  schien  mir  nicht  überflüssig,  diesen  Werdegang  hier  festzustellen, 
weil  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  nach  S.  91  bei  der 
Polyneuritis  ein  der  subjectiven  Deutung  sehr  unterworfener  Befund  ist, 
umsomehr,  als  bei  der  symmetrischen  Erkrankung  die  Möglichkeit  der 
Vergleichung  mit  der  gesunden  Körperseite  wegfällt.  Eine  gleichzeitig 
fühlbare  Anschwellung  der  Nerven  ist  aber  bei  Polyneuritis  ent- 
sprechend der  Seltenheit  anatomisch  constatirter  perineuritischer  Ver- 
dickungen ganz  ungewöhnlich.  Wenn  Kast  (1882)  in  einem  Falle  von 
Polyneuritis  nach  acutem  Gelenkrheumatismus  bei  linksseitiger  Radialis- 
lähmung den  Radialis  als  consistenten  schnurartigen  Strang  von  der 
Dicke  einer  starken  Gänsefederspule  durchfühlen  konnte,  dessen  auch 
ganz  leichte  Compression  schon  sehr  schmerzhaft  war,  so  war  dies  wohl 
eine  Besonderheit  seines  sich  dem  Habitus  der  disseminirten  Polyneuritis 
nähernden  Falles.  Auch  Gowers  giebt  an,  dass  nur  in  sehr  seltenen 
Fällen  hauptsächlich  von  irregulärer  adventitieller  Neuritis  (vgl.  S.  304) 
eine  Schwellung  der  zugänglichen  Nerven  wahrgenommen  werden  kann. 
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Dieselbe  war  auch  am  linken  Peroneus  meines  S.  311  mitgetheilten  Falles 
vorhanden.  Bei  der  symmetrischen  Polyneuritis  wird  fühlbare  Nerven- 
anschwellung nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet  (vgl.  S.  93). 

Nachdem  Oppenheim  1884  besonders  die  Aufmerksamkeit  darauf 
gerichtet  hatte,  dass  nicht  nur  die  Muskeln,  sondern  auch  die  Nerven- 
stämme bei  Druck  sehr  schmerzhaft  waren,  hat  man  das  letztere  Sym- 
ptom immer  mehr  als  ein  nothwendiges  bei  der  Polyneuritis  aufgefasst 
und  besonders  bei  der  Alkoholneuritis  bestätigt  gefunden.  Aber  auch  in 
dem  ohne  spontane  Schmerzen  verlaufenen  tuberculösen  Falle  von  Rosen- 
heim waren  die  Nervenstämme  zuerst  nur  der  unteren  gelähmten,  nach 
Eintritt  der  Lähmung  der  Arme  auch  der  oberen  Eitremitäten  für  Druck 
äusserst  schmerzhaft.  Bemerkenswerth  erschien  es  Rosenheim,  dass 
Nerven  auf  Druck  intra  vitam  sich  als  sehr  schmerzhaft  erwiesen  an 
Punkten,  an  denen  nachher  anatomisch  fast  keine  Veränderungen  sich 
feststellen  Hessen.  Die  gehäuften  Beobachtungen  von  Eisenlohr  (1887) 
zeigten  dann,  dass  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  bei 
infectiöser  Polyneuritis  nicht  constant  ist,  jedenfalls  seltener  ist  als  die- 
jenige der  Muskeln  (S.  101).  Schmerz  bei  Druck  auf  die  Nervenstämme 
bestand  nur  in  sechs  Fällen.  In  diesen  und  auch  in  denjenigen  Fällen, 
in  denen  die  Nervenstämme  nicht  auf  Druck  schmerzhaft  waren,  zeigten 
sich  jedoch  stets  die  gelähmten  Muskeln  in  mehr  oder  minder  grosser 
Ausdehnung  schmerzhaft  für  Druck.  Als  besonders  bevorzugt  erschienen 
in  dieser  Beziehung  die  Muskeln  an  der  Innenseite  der  Oberschenkel  und 
die  Wadenmuskeln.  Auf  die  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  musste 
auch  im  Wesentlichen  die  auf  der  Höhe  der  Affection  beobachtete  starke 
Empfindlichkeit  der  passiven  Bewegungen  bezogen  werden. 

Diese  Beobachtungen  mahnen  zur  Vorsicht  gegenüber  den  Versuchen, 
das  gelegentliche  Fehlen  der  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven  in  ein- 
zelnen Fällen  oder  in  gewissen  Stadien  derselben  gleich  gegen  die  An- 
nahme der  Polyneuritis  überhaupt  zu  verwerthen.  Man  hat  daraufhin 
nicht  nur  eine  primäre  Poliomyelitis  anterior,  sondern,  wenn  die  Druck- 
schmerzhaftigkeit der  Muskeln  allein  oder  zuerst  beobachtet  wurde,  eine 
primäre  Myositis  angenommen.  Namentlich  Senator  (1888)  hat  für  die 
Aufstellung  einer  mit  der  Polyneuritis  coordinirten  oder  ihr  voraufgehen- 
den Polymyositis  in  seinen  Fällen  von  Neuromyositis  Werth  darauf  ge- 
legt, dass  wenigstens  in  seinem  zweiten,  anatomisch  nur  an  exstirpirteu 
Muskelstücken  untersuchten,  geheilten  Falle  zuerst  nur  die  Muskeln  fast 
überall  sehr  empfindlich  für  Druck  waren,  die  Nervenstämme  aber  zuerst 
nicht,  sondern  erst  nach  vier  Wochen  bei  dann  nachweisbaren  Haut- 
sensibilitätsstöruugen  druckempfindlich  wurden.  Diese  Beobachtung  ist 
von  Pal  in  einem  Falle  von  Polyneuritis  acuta  bestätigt  worden,  bei 
welchem  zuerst  bei  hochgradigen  Myalgien  die  Muskeln  sehr  druck- 
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empfindlich  waren,  die  Nervenstäname  aber  nicht  schmerzhaft  zu  sein 
schienen.  Die  innerhalb  der  Beobachtung  sich  entwickelnde  Druck- 
empfindlichkeit der  Nervenstämme  liess  aber  keinen  Zweifel  obwalten, 
dass  es  sich  nur  um  neuritische  Processe  handelte. 

Mir  scheint  der  Umstand,  dass  gelegentlich  die  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Muskeln  vor  derjenigen  der  Nervenstämme  beobachtet  worden 
ist,  nicht  ohne  Weiteres  dafür  den  Ausschlag  zu  geben,  dass  die  Myositis 
ursprünglich  und  unabhängig  von  der  Neuritis  aufgetreten  ist.  Es  wäre 
denkbar,  dass,  während  die  der  Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskeln  zu 
Grunde  liegende  interstitielle  Myositis  sich  alsbald  nach  der  neuritischen 
Leitungsunterbrechung  der  motorischen  Nerven  entwickelt,  der  neuritische 
Process  erst  später  diejenigen  Reizungen  der  Nervi  nervorum  veranlasst, 
von  welchen  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  abhängig  ge- 
macht werden  muss. 

Als  man  anfing,  auf  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme 
bei  Polyneuritis  besonders  zu  achten,  ist  auch  in  einem  mit  Schmerzen 
im  Kopfe  und  Nacken  einhergehenden  Falle  von  Löwenfeld  (1885)  eine 
ganz  ausgesprochene  Druckempfindlichkeit  des  rechten  N.  infraorbitalis, 
eine  geringere  des  Supraorbitalis  constatirt  worden.  Weiterhin  scheint 
die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Trigeminusäste  nicht  mehr  beobachtet 
zu  sein. 

Zum  Abschlüsse  dieses  Abschnittes  ist  noch  die  naheliegende  Frage 
zu  beantworten,  ob  man  ein  Recht  hat,  eine  Polyneuritis  nur  mit  Nerven- 
schmerzen und  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  anzuerkennen, 
zu  welcher  keine  objectiven  Symptome  hinzutreten.  Da  selbst  eine  latente 
Polyneuritis  mehrfach  anatomisch  nachgewiesen  ist  (vgl.  S.  86  ff.)  und 
Pitres  und  Vaillard  (1886)  auch  bei  vier  Fällen  von  Tuberculose  an- 
haltende neuralgische  Schmerzen  der  Beine  und  Hauthyperästhesien  ana- 
tomisch durch  ausgedehnte  polyneuritische  parenchymatöse  Veränderungen 
begründet  gefunden  haben,  so  ist  das  Vorkommen  einer  klinisch  nur  in 
subjectiven  Symptomen  sich  äussernden  rein  sensiblen  Polyneuritis  nach- 
gewiesen. Es  ist  aber  sehr  schwer,  sie  klinisch  von  rein  functionellen  Hyper- 
ästhesien abzugrenzen.  Für  eine  rein  sensible  Polyneuritis  wird  der  Nach- 
weis einer  der  Affectionen  oder  Intoxicationen  den  Ausschlag  geben,  bei 
welchen  die  latente  Polyneuritis  besonders  beobachtet  ist  (Tuberculose, 
Carcinom,  Alkoholismus,  Diabetes  u.  s.  w.).  Ohne  nachweisbare  Aetiologie 
wird  aber  in  derartigen  Fällen,  je  mehr  ein  auffälliger  Wechsel  der  Be- 
schwerden beobachtet  zu  werden  pflegt,  desto  mehr  eine  rein  functionelle 
Erkrankung  wahrscheinlicher,  immer  natürlich  unter  der  Voraussetzung, 
dass  die  Motilität,  die  Sensibilität,  die  elektrische  Erregbarkeit  und  die 
Sehnenphänomene  normal  erhalten  bleiben.    Dass  die  Steigerung  der 
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Sehnenphänomene  zwar  bei  Polyneuritis  vorkommt,  aber  ein  für  die 
Diagnose  derselben  trügerisches  Symptom  sein  kann,  wurde  S.  120  ff. 
besprochen. 

Die  iMotilitätsstöruugen  (die  polyueiiritiscbe  Liihiiinug). 

Erst  durch  den  Eintritt  der  Lähmungen  wird  das  vorher  unbe- 
stimmte Krankheitsbild  der  symmetrischen  degenerativen  Polyneuritis 
deutlich  erkennbar.  Es  ist  jedoch  die  Lähmung  nicht  die  einzige  vor- 
kommende Form  der  durch  polyneuritische  Degenerationen  veranlassten 
Motilitätsstörung.  Da  aber  die  acute  polyneuritische  Ataxie  und  die  mehr 
chronische  Neurotabes  peripherica  in  einem  besonderen  Capitel  besprochen 
werden  sollen,  so  haben  wir  hier  wesentlich  die  rein  paralytische  (amyo- 
trophische) Polyneuritis  besonders  aus  unbekannter  und  infectiöser  Aetio- 
logie  zu  berücksichtigen.  Auf  die  allgemeinen  Charaktere  der  schlaffen 
degenerativen  polyneuritischen  Paralysen  Ijrauchen  wir  aber  nicht  noch 
einmal  einzugehen,  weil  die  S.  98 — 102  geschilderte  Symptomatologie  der 
neuritischen  Lähmung  überhaupt  auch  ihrer  weiteren  symmetrischen  Ver- 
breitung zukommt.  Wir  haben  vielmehr  die  Arten  der  Entwicklung  der 
Lähmungen,  ihre  Verbreitungsweise  und  ihre  specielle  Localisation  zu 
besprechen. 

Je  nach  der  Schnelligkeit  der  Entwicklung  und  Ausbreitung  der 
Lähmungen  entstehen  ganz  verschiedene  Krankheitsbilder.  Bei  sehr  acutem 
Einsetzen  und  schnellem  unaufhaltsamen  Fortschreiten  der  Lähmungen, 
sei  es  aufsteigend  von  den  unteren  zu  den  oberen  Extremitäten  oder  auch 
in  umgekehrter  Eeihenfolge,  entsteht  das  Krankheitsbild  der  Laudry- 
schen  Paralyse,  deren  neuritische  Form  wir  noch  in  einem  besonderen 
Abschnitte  behandeln  werden.  Da  es  sich  um  wesentlich  identische,  nur 
in  der  Schnelligkeit  der  Entwicklung  verschiedene  anatomische  Processe 
handelt,  so  ist  auch  in  klinischer  Beziehung  dem  subjectiven  Ermessen 
ein  gewisser  Spielraum  für  die  Classification  der  einzelnen  Fälle  gelassen. 
Daraus  erklärt  es  sich,  dass  von  verschiedenen  Autoren,  je  nachdem 
sie  von  dem  anatomischen  Begriffe  der  Polyneuritis  oder  dem  klinischen 
der  L an dry 'sehen  Paralyse  ausgingen,  unter  anderen  der  schon  mehr- 
fach erwähnte,  23  Tage  nach  dem  Beginne  der  ersten  Lähmung  tödtlich 
verlaufene  Eichhorst'sche  Fall  verschieden  registrirt  worden  ist.  Li  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  von  mehr  subacuter  amyotrophischer 
Polyneuritis  vergingen  einige  Wochen  oder  selbst  Monate,  bis  die  Läh- 
mungserscheiuungeu  ihren  Höhepunkt  und  ihre  grösste  Verbreitung  er- 
reicht haben. 

Die  polyneuritischen  Paralysen  befallen  in  erster  Linie  und  in  der 
erdrückenden  Mehrzahl  der  Fälle  ausschliesslich  die  Gebiete  der  spinalen 
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Nerven.  Seltener  tritt  eine  Erkrankung  von  cerebralen  Nerven  hinzu, 
welche  nur  ausnahmsweise  vorherrscht  und  dann  einen  ganz  abweichenden, 
besonders  charakteristischen  Habitus  der  dann  meist  tödtlichen  Krankheit 
verursacht.  Also  auch  nach  Absonderung  der  S.  303  tf.  erledigten  disse- 
minirten,  meist  asymmetrischen  Form  der  infectiösen  Polyneuritis  (Mono- 
neuritis multiplex),  welche  von  anderen  Autoren  als  eine  Varietät  der 
symmetrischen  Polyneuritis  aufgefasst  wurde,  stellt  sich  gerade  für  die 
spontane  oder  infectiöse  Polyneuritis  eine  viel  grössere  Unregelmässigkeit 
der  Erscheinungsformen  heraus  als  für  die  häufigere,  sehr  viel  mehr 
typische  Alkoholneuritis. 

Entwickliiug  und  Localisntioii  der  Liiliiiiuiigen  im  lierciclic 
der  spinalen  Nerven. 

Da  die  Kranken  meist  erst  nach  dem  Beginne  der  Lähmungen  zur 
Beobachtung  gelangen,  so  liegen  viel  häufiger  nur  ihre  Angaben  über  die 
Entwicklung  derselben  vor,  als  dass  sie  ärztlich  beobachtet  wurde.  Von 
besonderem  Interesse  ist  auch  in  dieser  Beziehung  der  Eichhorst'sche 
Fall,  weil  sich  bei  der  schon  vorher  im  Krankenhause  beobachteten  Frau 
die  Lähmungen  unter  seinen  Augen  entwickelten.  Er  sah  schubweise 
jedesmal  nach  dem  S.  324  erwähnten  prodromalen  Fieber  und  S.  329  ge- 
würdigten Schmerzen  erst  Lähmung  des  linken  N.  peroneus  superficialis, 
dann  unter  denselben  Erscheinungen  acht  Tage  später  des  linken  N.  pe- 
roneus profundus,  nach  weiteren  drei  Tagen  des  linken  N.  tibialis,  wieder 
nach  vier  Tagen  des  ganzen  rechten  Beines  und  des  linken  N.  radialis, 
endlich  nach  weiteren  vier  Tagen  des  rechten  N.  radialis  immer  mit  den 
congruenten  Hautsensibilitätsstörungen  der  neu  erkrankten  Nervengebiete 
auftreten.  Eine  so  typische  Entwicklung  des  unverkennbaren  Habitus  von 
multiplen  peripherischen  Paralysen  scheint  in  späteren  Fällen  nicht  wieder 
beobachtet  zu  sein. 

Häufiger  hatte  man  Gelegenheit,  nachdem  die  Kranken  mit  Läh- 
mungserscheinungen der  Unterextremitäten  aufgenommen  waren,  solche 
der  Oberextremitäten  hinzutreten  zu  sehen.  Seltener  wurde  der  umge- 
kehrte Verlauf,  z.  B.  von  Kast  und  B rasch,  direct  beobachtet.  Gewöhn- 
lich versagen  die  Beine  zuerst  durch  motorische  Schwäche  auch  in  den 
Oberschenkeln.  Die  auf  das  Krankenlager  bannende  Unterextremitäten- 
lähmung bildet  von  vornherein  und  auch  später  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  die  wichtigste  und  schwerste  Störung.  Erst  nachher  kommt 
Lähmung  oder  Parese  der  Oberextremitäten  hinzu.  Rosenheim  sah  die 
Lähmung  der  Oberextremitäten  4  Tage,  Joffroy  14  Tage,  Pierson 
23  Tage  nach  derjenigen  der  Unterextremitäten  auftreten.  Es  kann 
aber  auch,  wie  schon  Buzzard  1885  hervorhob  und  unter  Anderen  Bon- 


336      Die  spontaue  (rheumat.  u.  iufectiöse)  symmetr.  amyotroph.  Polyneuritis. 


durant  in  zehn  gehäuften  Fällen  bestätigte,  die  Lähmung  ganz  auf  die 
Unterextremitäten  beschränkt  bleiben.  Oder  sie  kann  an  den  oberen  so 
geringfügig  sein,  dass  sie  hier  erst  durch  genaue  Prüfung  der  Motilität, 
Sensibilität  und  elektrischen  Erregbarkeit  erkannt  wird.  So  war  es  in 
einem  der  Eisenlohr'schen  gehäuften  Fälle,  bei  welchen  stets  alle  vier 
Extremitäten  ergriffen  waren,  und  zwar  in  der  Mehrzahl  die  unteren 
wesentlich  mehr  als  die  oberen.  Zu  absoluter  Lähmung  der  vier  Extre- 
mitäten kam  es  in  einem  dieser  Fälle;  schwere  langdauernde  Paralysen 
und  Paresen  wurden  in  vier  Fällen  beobachtet.  Nur  in  einem  Falle  setzte 
die  Lähmung  an  den  oberen  Extremitäten  ein,  in  den  übrigen  begann  sie 
entweder  in  den  unteren  zuerst  oder  in  den  unteren  und  oberen  gleich- 
zeitig. Sehr  viel  seltener  bleibt  die  Lähmung  auf  die  oberen  Extremitäten 
beschränkt,  was  bei  nicht  alkoholischer  und  nicht  saturniner  Neuritis 
zuerst  von  Buzzard  beobachtet  zu  sein  scheint.  A.  Fraenkel  hat  1892 
wieder  bei  einem  24jährigen  Phthisiker  unter  spontanen  Schmerzen  totale 
Lähmung  nur  der  beiden  Oberextremitäten  auftreten  und  trotz  wieder- 
holter Hämoptoe  durch  Ernährungstherapie  mit  zurückbleibender  rela- 
tiver Radialisparese  in  Heilung  übergehen  sehen.  Derartige  auf  die  Ober- 
extremitäten und  besonders  auf  die  oberen  Abschnitte  derselben  im 
sogenannten  Oberarmtypus  begrenzte  Fälle  der  symmetrischen  dissemi- 
nirten  Polyneuritis  bei  ganz  gesunden  Unterextremitäten  wurden  schon 
S.  310  besprochen. 

"Was  nun  die  specielleLocalisation  der  symmetrisch  verbreiteten 
Polyneuritis  in  den  einzelnen  Nervengebieten  und  Muskeln  betrifft,  so 
wurde  dieselbe,  wie  S.  104  auseinandergesetzt  wurde,  besonders  unter 
Zuhilfenahme  der  elektrodiagnostischen  Untersuchung  festgestellt.  Letz- 
tere dient  gewissermassen  zur  Controle  der  häufig  schwerer  zu  unter- 
suchenden Motilität  der  einzelnen  Muskeln  und  giebt  über  die  relative 
Schwere  der  degenerativen  Veränderungen  der  einzelnen  Nerven-  und 
Muskelgebiete  Aufschluss. 

Es  hat  sich  nun  wenigstens  für  die  Extremitäten  als  die  Regel  er- 
geben, dass  die  Lähmung  sich  nicht  wie  in  dem  Eichhorst'schen  Falle 
an  einzelne  peripherische  Nervenstämme  bindet.  Nur  aber  in  den  sel- 
tensten Fällen  besteht  eine  vollständige  Lähmung  aller  Nerven  einer 
Extremität.  Gewöhnlich  sind  in  verschiedener  Intensität  mehrere  oder  alle 
Nervenstämme  besonders  in  ihren  distalen  Aesten  gelähmt.  Auch  inner- 
halb der  am  schwersten  erkrankten  Nervenstämme  pflegen  durchaus  nicht 
alle  Muskeln  gelähmt  zu  sein,  sondern  kann  die  Lähmung  so  dissociirt 
sein,  dass  einzelne  Muskeln  derselben  entgangen  sind. 

An  den  Unterextremitäten  wurde  meistens  eine  stärkere  Lähmung 
im  Bereiche  der  Unterschenkelmuskeln  und  an  dieser  wieder  besonders 
der  Streckseite  beobachtet.    Es  ist  dies  aber  nicht  so  aufzufassen,  als 
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wenn  die  meist  paretischen  Oberschenkelmuskeln  ganz  frei  blieben.  Aus- 
nahmsweise kann  selbst,  wie  in  einem  von  Dej  er  ine  und  Miraille  mit- 
getheilten,  mit  starkem  Oedem  einhergehenden  Falle,  sogar  fast  vollstän- 
dige Lähmung  sämmtlicher  Nerven  der  Unterextremitäten  beobachtet 
werden.  Während  aber  am  Oberschenkel  meist  nur  motorische  Schwäche 
besonders  der  Strecker  des  Kniegelenkes  und  der  Beuger  gegen  das  Becken 
nachweisbar  ist,  handelt  es  sich  am  Unterschenkel  um  eine  besonders, 
aber  nicht  ausschliesslich,  das  Peroneusgebiet  betreifende  Paralyse. 
Derselben  pflegen  nicht  sämmtliche  vom  Peroneus  versorgten  Mus- 
keln verfallen  zu  sein.  Es  können  einzelne  Muskeln,  z.  B.  die  Mm. 
peronei,  noch  beweglich  bleiben,  oder  es  kann,  was  noch  häufiger 
beobachtet  wurde,  der  Tibialis  anticus  besser  fnnctioniren  als  die  übrigen 
Muskeln  oder  auch  ganz  verschont  sein.  Die  Lähmung  kann  beiderseits 
in  dieser  Weise,  wie  in  einem  von  Dejerine  1895  mitgetheilten  Falle, 
ganz  symmetrisch  sein.  Sie  kann  aber  auch  an  einer  Seite  stärker  aus- 
geprägt sein  und  beiderseits  Abweichungen  der  speciellen  Localisation 
darbieten. 

In  schweren,  langwierigen  bettlägerigen  Fällen  besonders  von  Alkohol- 
neuritis entwickeln  sich  mit  -  der  eintretenden  neuritischen  Muskelatrophie 
Abnormitäten  der  Fuss-  und  Zehenstellung,  welche  am  genauesten  von 
J.  Ross  studirt  und  nach  vier  Stadien  gruppirt  wurden.  Die  erste  bemerk- 
bare Deviation  entsteht,  wenn  durch  Schwäche  der  vorderen  Unterschenkel- 
muskeln der  nicht  unterstützte  Fuss  so  abwärts  sinkt,  dass  der  Fuss- 
rücken nahezu  in  derselben  Ebene  wie  die  Vorderseite  des  Unterschenkels 
durch  Abflachung  des  Fussgelenkswinkels  liegt  („ankle-drop").  Durch 
diese  Verlagerung  wird  die  Entfernung  zwischen  dem  Ursprünge  und  dem 
Ansätze  der  Zehenstrecker  gesteigert  und  diejenige  zwischen  Ursprung 
und  Ansatz  der  langen  Flexoren  der  Zehen  und  der  Wadenmuskeln  ver- 
mindert. Die  Dehnung  der  Zehenstrecker  verursacht  eine  Hyperextension 
der  Metacarpophalangealgelenke,  während  durch  die  Action  der  langen 
Beuger  die  Phalangealgelenke  gebeugt  stehen,  mit  Ausnahme  der  grossen 
Zehe,  welche  in  diesem  ersten  Stadium  auch  in  dem  Literphalangeal- 
gelenke  ebenso  wie  in  dem  Metacarpophalangealgelenke  hyperextendirt 
ist.  Diese  durch  den  Abductor,  Flexor  brevis  und  Adductor  hallucis  unter- 
haltene Hyperextension  der  Endphalanx  der  grossen  Zehe  soll  nach  Ross 
nur  im  ersten  Stadium  vorkommen.  In  einem  zweiten  Stadium  werden 
die  kurzen  (beiläufig  vom  N.  tibialis  versorgten)  Muskeln  des  G-rosszehen- 
ballens  zu  schwach,  um  die  Streckung  seiner  Endphalanx  aufrecht  zu 
erhalten,  und  nimmt  nun  diese  eine  gebeugte  Stellung  ein,  während  die 
erste  Phalanx  noch  ihre  Hyperextensionsstellung  gegenüber  dem  Metatarsus 
behält.  In  einem  dritten  Stadium  werden  der  Extensor  hallucis  longus 
und  der  für  die  grosse  Zehe  bestimmte  Theil  des  Extensor  brevis  zu 
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schwach,  um  diese  Hyperextension  zu  erhalten,  und  die  grosse  Zehe 
nimmt  nun  eine  zur  Sohle  sowohl  im  Metacarpophalaugealgelenke  als  auch 
im  Phalangealgelenke  gebeugte  Stellung  ein,  während  die  kurzen  Zehen  in 
dem  Metacarpophalangealgelenke  noch  hyperextendirt  bleiben.  In  einem 
vierten  Stadium  sind  auch  die  anderen  Zehen  in  den  Metacarpophalangeal- 
gelenken  gebeugt  und  die  Sohle  durch  Beugestellung  des  ganzen  vorderen. 
Fussabschnittes  ausgehöhlt.  Zu  der  starken  Aushöhlung  des  inneren  Fuss- 
randes dürfte  nach  meinen  eigenen  ältere  Angaben  von  Duchenne  be- 
stätigenden Erfahrungen  auch  die  Lähmung  und  Atrophie  des  den  inneren 
Fussrand  senkenden  M.  peroneus  longus  beitragen. 

Die  von  Eoss  als  Beweise  für  diese  von  ihm  beschriebenen  vier 
Stadien  der  Fussdeformität  beigebrachten  Abbildungen  betreffen  sämmt- 
lich  Fälle  von  Alkoholneuritis,  bei  deren  mehr  chronischem  langwierigen 
Verlaufe  dieselben  eher  beobachtet  werden  als  bei  anderen  Formen  der 
Polyneuritis.  Es  liegt  dies  wohl  daran,  dass  bei  infectiöser  Polyneuritis 
die  fortschreitende  Erkrankung  theils  schneller  zum  Tode  führt,  theils  in 
günstig  verlaufenden  Fällen  die  Lähmungen  früher  zurückgehen,  bevor 
überhaupt  Deformitäten  zu  Stande  kommen. 

Neben  der  Spitzfussstellung  des  Fussgelenkes  kann  eine  leichtere 
oder  stärkere  Beugestellung  des  Kniegelenkes  ausser  durch  die  S.  331 
erwähnte  Contractur  der  Beugemuskeln  auch  durch  die  Parese  der  Knie- 
gelenksextensoren unterhalten  werden. 

Boss  hat  in  älteren  bettlägerigen  Fällen  zweierlei  Unterextremitäten- 
lagerungen beobachtet.  Manchmal  liegen  die  Patienten  auf  dem  Rücken 
mit  völlig  gestreckten  Beinen  und  setzt  sich  die  obere  Fläche  des  Fusses 
in  einer  Ebene  in  die  vordere  des  Unterschenkels  fort,  während  die  Zehen 
gegen  die  Sohle  gebeugt  sind.  Ein  anderes  Mal  liegt  der  Patient  mit  dem 
Becken  und  den  Beinen  in  voller  Seitenlage  und  mit  dem  oberen  Theile 
des  Körpers  in  einer  zwischen  dieser  und  der  Rückenlage  mittleren  Lage. 
Die  Oberschenkel  sind  dabei  gegen  den  Rumpf,  die  Unterschenkel  gegen 
die  Oberschenkel  gebeugt.  Die  Beugung  der  Hüft-  und  Kniegelenke 
kann  den  rechten  Winkel  erreichen.  In  sehr  veralteten  Fällen  können 
sogar  die  Oberschenkel  ganz  gegen  den  Bauch  gezogen  sein  und  die 
Fersen  der  Hinterseite  der  Oberschenkel  anliegen.  Als  gewöhnlichste  an- 
genommene Lage  beschreibt  Boss,  dass  der  Kranke  mit  der  Aussenseite 
der  einen  Unterextremität,  z.  B.  der-  linken,  dem  Lager  aufliegt  mit 
nahezu  im  rechten  Winkel  zum  Körper  gebeugtem  Oberschenkel,  den 
linken  Unterschenkel  im  Knie  ebenfalls  etwa  im  rechten  Winkel  gebeugt, 
während  der  Fuss  ganz  plantarflectirt  und  sein  vorderer  Theil  stark 
gegen  die  Sohle  gekrümmt  ist.  Die  andere  rechte  Unterextremität  pflegt 
dann  ebenso  gebeugt  so  zu  liegen,  dass  die  vordere  Oberfläche  des  Knies 
in  dem  Winkel  ruht,  der  durch  die  innere  und  hintere  Seite  der  Condyli 
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interni  femoris  et  tibiae  gebildet  wird,  während  der  Unterschenkel,  etwas 
stärker  im  Knie  gebeugt  als  der  andere,  so  dem  Bette  anfliegt,  dass 
das  Fussgelenk  unmittelbar  hinter  dem  anderen  Hacken  liegt,  und  der 
ebenfalls  stark  ausgehöhlte  Fuss  mit  dem  inneren  Rande  aufruht. 
Auch  die  Abbildung  dieser  Lage  betrifft  einen  alten  Fall  von  Alkohol- 
neuritis. 

Durch  die  oben  beschriebene  doppelseitige  Extensorenlähmung  der 
Unterschenkel  wird  in  langsamer  sich  entwickelnden  Fällen  besonders  von 
Alkoholneuritis,  wenn  die  Kranken  noch  gehen  können,  eine  eigenthüm- 
liche  Gangart  veranlasst,  für  welche  Charcot  die  passende  Bezeichnung 
„Steppergang"  gewählt  hat.  Da  durch  die  Lähmung  der  Dorsalflexoren 
des  Fussgelenkes  nach  der  Abwicklung  des  Fusses  die  Fussspitze  des 
Hangbeines  sonst  gegen  den  Boden  stossen  würde,  so  sind  die  Kranken 
genöthigt,  die  Oberschenkel  im  Hüftgelenke  sehr  stark  zu  heben.  Diese 
bei  flüchtiger  Betrachtung  einigermassen  dem  schlendernden  Gange 
schwerer  Tabeskranken  ähnliche  Gangart  kann  nun  auch  bei  der  Restitu- 
tion von  infectiöser  Polyneuritis  auftreten,  wenn  bei  fortbestehender 
Streckerlähmung  am  Unterschenkel  die  Kranken  die  zum  Gehen  genü- 
gende Macht  über  die  Hüft-  und  Oberschenkelmuskeln  wiedergewonnen 
haben.  Besteht  in  derartigen  Fällen  die  Form  der  dissociirten  Lähmung 
des  Unterschenkels,  bei  welcher  der  Tibialis  anticus  besonders  gut  inner- 
virt  wird,  neben  Lähmung  der  übrigen  Peroneusmusculatur,  so  entsteht 
bei  Gehversuchen  eine  sehr  charakteristische  Abweichung  in  dem  Sinne, 
dass  der  innere  Fussrand  stark  gehoben  und  der  Fuss  nur  mit  dem 
äusseren  Rande  aufgesetzt  wird. 

Keineswegs  ist  aber  die  vorzugsweise  Extensorenlähmung  der  Unter- 
schenkel ganz  ausnahmslos.  Ich  habe  selbst  beobachtet,  dass  die  Waden- 
lähmung stärker  ist,  und  dass  in  der  Reconvalescenz  bei  leidlicher  Gehfähig- 
keit die  Kranken  nur  noch  besonders  schlecht,  meist  breitbeinig,  standen 
wegen  der  Neigung  der  Zehen,  sich  durch  das  Uebergewicht  ihrer  Strecker 
vom  Boden  abzuheben.  Schliesslich  kann  nur  noch  die  Fähigkeit  fehlen, 
sich  auf  die  Fussspitzen  zu  erheben. 

Bei  schneller  aufsteigender  Verbreitung  der  polyneuritischen  Läh- 
mungen kann  durch  Schwäche  der  Becken-  und  Rumpfmuskeln  die 
Fähigkeit  leiden,  sich  aufzurichten  und  zu  sitzen.  Es  wird  dies  aber  meist 
überhaupt  nur  auf  dem  Höhestadium  solcher  schweren  Fälle  von  Poly- 
neuritis beobachtet,  welche  den  Charakter  der  Landry'schen  Lähmung 
haben.  Dagegen  pflegen  die  Bauchmuskeln  besonders  bei  der  Bauchpresse 
in  der  Regel  gut  zu  functioniren.  Ross  hat  aber  auch  in  vorgeschrittenen 
Fällen  einen  Nachlass  der  Anspannung  des  Bauches  beobachtet,  auch  dass 
dieselbe  nur  einen  Augenblick  behauptet  werden  kann.  Beim  Fortschreiten 
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der  Bauchmuskellähmung  soll  der  Leib  einsinken  und  die  unteren  Ränder 
der  Rippen  prominiren. 

Auch  an  den  Oberextremitäten  betrifft  die  Lähmung  besonders 
die  distalen  Muskeln  der  Hand  und  des  Vorderarmes.  Es  kann  aber  auch 
vollständige  Lähmung  der  Arme  einschliesslich  der  Schultermuskeln  vor- 
kommen. Ein  von  Oppenheim  1890  vorgestellter  Fall  mit  ursprünglich 
absoluter  Paraplegia  cervicalis  mit  Atrophie  der  Muskeln  des  Schulter- 
gürtels und  der  ganzen  oberen  Extremitäten,  vor  Allem  der  kleinen  Hand- 
muskeln mit  typischer  Krallenstellung  der  Hand,  wurde  wegen  der  voll- 
ständigen Peroneuslähmung  schon  S.  312  erwähnt.  Gewöhnlich  bleiben 
aber  die  Schultern  und  Oberarme  von  der  Lähmung  verschont  oder  er- 
holen sich  wenigstens  schnell,  wenn  sie  in  sehr  acuten  Fällen  zunächst 
betheiligt  waren.  Die  Lähmung  bleibt  meist  auf  die  Vorderarme  und 
Hände  beschränkt.  Der  Händedruck  wird  unmöglich  oder  sehr  schwach 
und  nur  mit  den  langen  Flexoren  der  Finger  ausgeführt,  da  am  schwersten 
häufig  die  kleinen  Handmuskeln  leiden.  Es  wird  die  Spreizung  und  Adduc- 
tion  der  Finger,  sowie  die  Opposition  des  Daumens  gegen  die  anderen 
Finger  beeinträchtigt,  letztere  meist  nur  noch  bei  maximaler  Beugung 
der  Phalangealgelenke  ausführbar.  Nach  einiger  Zeit  entwickelt  sich  dann 
auch  sichtbare  Atrophie  der  Mm.  interossei  und  des  Daumenballens.  Der 
Daumen  verliert  dann  allmälig  seine  normale  Dorsalflexionsstellung  (Affen- 
daumen). Bei  Atrophie  der  Mm.  interossei  können  sich  Andeutungen 
von  Klauen  Stellung  besonders  an  den  beiden  letzten  Fingern  allmälig  ent- 
wickeln. 

In  einer  verhältnissmässig  erheblichen  Anzahl  von  Fällen  von 
Joffroy,  V.  Leyden,  Melchert,  Caspari,  Oppenheim,  Löwenfeld, 
Buzzard,  Senator,  Kahler,  Pal  u.  A.  ist  Extensorenlähmung  der 
Vorderarme  beobachtet  worden.  Bei  Versuchen  des  Händedruckes  nimmt 
dann  das  Handgelenk  eine  volarflectirte  Stellung  an.  Die  Extension  der 
langen  Finger  pflegt  am  schwersten  beeinträchtigt  zu  sein.  Besonders 
aber  durch  die  elektrische  Prüfung  hat  sich  herausgestellt,  dass  es  sich 
meistens  nicht  um  eine  vollständige,  sondern  nur  partielle  Radialispara- 
lyse handelt,  bei  welcher  nach  den  Erfahrungen  von  Vierordt,  Oppen- 
heim, Lilienfeld,  Bernhardt  u.  A.  der  Supinator  longus  von  der 
Lähmung  und  den  elektrischen.  Veränderungen  verschont  bleiben  kann. 
Da  nach  Oppenheim  u.  A.  auch  der  Abductor  pollicis  longus  zuweilen 
ebenfalls  noch  eximirt  gefunden  wird,  kann  eine  der  typischen  Localisa- 
tion  der  Bleilähmung  ganz  analoge  Lähmungslocalisation  beobachtet 
werden. 

Zum  Abschlüsse  der  Beschreibung  der  Lähmungen  der  Extremi- 
täten sei  noch  bemerkt,  dass  mit  denselben  auch  Tremor  und  gestörte 
Coordination  (Ataxie)  einhergehen  kann,  letztere  wohl  nur  bei  gleich- 
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zeitigen  Sensibilitätsstörungen  besonders  des  Lagegefühls  (S.  128  If.).  Schon 
Joffroy  (1879)  beobachtete  in  seinem  Falle  mit  Tuberculose,  dass  an 
den  Beinen  neben  der  Lähmung  auch  leichte  Coordinationsstörung  be- 
stand und  eine  solche  sich,  nachdem  sie  vorher  nicht  vorhanden  gewesen,  zu- 
sammen mit  der  Extensorenlähmung  an  den  Oberextremitäten  noch  stärker 
entwickelte.  Die  Kranke  konnte  namentlich  nicht  bei  geschlossenen  Augen 
mit  dem  Finger  die  Nase  trelfen,  sondern  verfehlte  das  Ziel  um  4 — bcm. 
Wir  werden  auf  diese  Mischung  von  Ataxie  und  Lähmung  noch  in  dem 
Capitel  über  Neurotabes  peripherica  und  die  neuritische  Ataxie  zurück- 
kommen. 

Diejenigen  spinalen  Nerven,  von  deren  nur  in  schwereren  Fällen 
vorkommenden  Betheiligung  an  der  Polyneuritis  die  grösste  Gefahr  für 
das  Leben  droht,  sind  die  Nn.  phrenici  (S.  202  und  326). 

V.  Strümpell  (1883)  hat  zuerst  einen  Tag  vor  dem  Tode  in  seinem  Falle 
von  Polyneuritis  alcoholica  den  ziemlich  plötzlichen  Eintritt  einer  bedeutenden  Ke- 
spiratioDsstörung  beobachtet.  Die  Athmung  war  beschleunigt  und  angestrengt.  Bei 
jeder  Inspiration  spannten  sich  die  Halsmuskeln  sehr  stark  an,  während  das  Zwerch- 
fellathmen  vollständig  aufgehoben  war.  Der  Leib  war  etwas  aufgetrieben,  die  Bauch- 
presse wirkte  noch,  aber  schwächer  als  normal,  v.  Strümpell  sah  die  Zwerchfell- 
lähmung als  die  unmittelbare  Todesursache  an  und  machte  sie  von  einer  Degene- 
ration der  nicht  anatomisch  untersuchten  Nn.  phrenici  abhängig. 

Vierordt  (1883)  constatirte  schon  acht  Tage  vor  dem  Tode  seines  Falles 
vollkommen  fehlende  Zwerchfellfunction.  Die  Lungengrenzen  standen  hoch,  rechts 
untere  IV,  links  obere  IV.  Anatomisch  wurde  relativ  starke  Degeneration  des  allein 
untersuchten  rechten  N.  phrenicus  nachgewiesen.  Mit  der  Vaguslähmung  zusammen 
dürfte  auch  in  diesem  Falle  die  Zwerchfelllähmung  den  Tod  verursacht  haben. 

Boss  bringt  in  seinem  Werke  eine  einige  Stunden  vor  dem  Tode  aufgenom- 
mene Abbildung  eines  Falles  von  Alkoholneuritis,  welche  die  Einziehung  des  Epi- 
gastriums  durch  die  Zwerchfelllähmung  veranschaulicht.  Das  Epigastrium  wurde 
während  jeder  Inspiration,  statt  vorgewölbt  zu  werden,  eingezogen  und  während 
der  Exspiration  leicht  vorgewölbt,  statt  dass  es  einsank. 

Eine  sehr  interessante  Beobachtung  hat  Oppenheim  1890  mit- 
getheilt,  welche  zeigt,  dass  die  Zwerchfelllähmung  bei  Polyneuritis  keine 
absolut  tödtliche  Prognose  bedingt. 

Auf  der  Höhe  eines  Falles  von  Alkoholneuritis  stellte  sich  Dyspnoe  ein,  nach- 
dem schon  vorher  eine  Pulsfrequenz  von  120  bestanden  hatte.  Anfangs  war  die 
Eespiration  nur  beschleunigt;  der  Kranke  musste  beim  Sprechen  häufig  inspiriren, 
bis  sich  mehr  und  mehr  eine  Lähmung  des  N.  phrenicus  beiderseits  entwickelte. 
Dabei  war  die  Gegend  des  Phrenicus  auf  Druck  sehr  empfindlich  und  reagirte  der 
Nerv  weder  auf  den  faradischen  noch  auf  den  galvanischen  Strom.  Nach  einem 
Monate  bildete  sich  mit  den  übrigen  Erscheinungen  auch  die  Zwerchfelllähmung 
vollständig  zurück,  und  kehrte  mit  dem  Eintritte  der  Besserung  auch  die  elektrische 
Eeaction  wieder  und  wurde  deutlich  nachweisbar. 

Immerhin  dürfte  dies  nur  ein  ausnahmsweises  Vorkommniss  sein. 
In  mehreren  von  Waldo  1892  mitgetheilten  Fällen  von  Zwerchfellläh- 
mung bei  Polyneuritis  führte  dieselbe  regelmässig  bald  zum  Tode. 
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Die  gelegentliche  Betheiliguiig  der  cerebralen  motorischen  Nerven. 

Nur  in  einer  verhältnissmässig  kleinen  Anzahl  von  Fällen  sind  Läh- 
mungen einzelner  oder  mehrerer  cerebraler  Nerven  beobachtet  worden, 
entweder  einseitig  oder  auch  doppelseitig  und  symmetrisch.  "Wir  wollen 
die  motorischen  Hirnnerven  in  aufsteigender  Reihenfolge  durchgehen. 

Hypoglossus,  Äccessorius,  Vagus,  Glossopliaryngeus. 

In  einzelnen  tödtlich  verlaufenen  Fällen  von  infectiöser  Polyneuritis 
von  Dumenil  (1866),  Roth,  Kast  (1886),  Putnam,  Rossbach  u.  A. 
ist  schon  einige  Zeit  oder  auch  wochenlang  vor  dem  Tode  Deglutitions- 
parese  beobachtet  worden.  Eine  doppelseitige  Hypoglossusparese  geht 
in  solchen  Fällen  mit  einer  Parese  der  übrigen  beim  Schluckacte  mit- 
wirkenden Nerven  einher.  Auch  in  dem  Falle  von  Roth  (1883),  bei 
welchem  besonders  linkerseits  der  Hypoglossus  bis  in  die  Zungenäste 
hinein  erheblich  degenerirt  gefunden  wurde,  bildete  die  Zungenparese  nur 
eine  Theilerscheinung  der  zum  Tode  führenden  Lähmungen  der  bulbären 
Nerven.  Dieser  in  anatomischer  Beziehung  bereits  S.  60  erwähnte  Fall, 
das  Paradigma  einer  acuten  Polyneuritis  der  bulbären  Nerven,  hatte  fol- 
genden klinischen  Verlauf: 

Ein  25jähriger  Mann  erkrankte  13  Tage  nach  einer  von  kurzem  Fieber  ge- 
folgten, dann  aseptisch  verheilten  Bauch-  und  Eückenwunde  an  einer  linksseitigen 
Parotitis.  Am  folgenden  Tage  trat  Facialislähmung  derselben  Seite  ein,  welche  nach 
Spaltung  eines  parotiti sehen  Abscesses  fortbestand.  Nachdem  bis  dahin  das  Allge- 
meinbefinden ganz  gut  gewesen  war,  traten  26  Tage  später,  also  40  Tage  nach  der 
Verletzung,  Schlingbeschwerden,  dann  Aphonie,  Articulationsstörung  durch  mangel- 
haften Choanenverschluss,  Parese  und  Parästhesie  der  Zunge,  Dyspnoe,  Tachy- 
cardie,  Eeactionslosigkeit  des  Gaumens  neben  Parese  und  Parästhesie  der  Extre- 
mitäten und  aufgehobenem  Kniephänomen  auf  und  führten  nach  sechs  Tagen 
zum  Tode. 

Roth  glaubte,  eine  septische  Neuritis,  sowie  eine  besondere  Form 
der  Mumpsmetastase  ausschliessen  zu  sollen,  und  nahm  eine  Fortleitung 
der  Neuritis  von  der  Parotitis  auf  die  benachbarten  Nerven  an,  wobei 
eine  locale  Prädisposition  hinzukommen  müsste. 

Auch  in  einem  mir  nur  in  einem  Referate  zugänglichen  Muratow- 
schen,  innerhalb  eines  viertägigen  Krankenhausaufenthaltes  unter  den 
Erscheinungen  einer  progressiven  Bulbärparalyse  tödtlich  verlaufeneu  Falle 
eines  12jährigen  Knaben  mit  vor  acht  bis  zehn  Tagen  aufgetretenen  poly- 
neuritischen Symptomen  der  Extremitäten  und  fehlendem  Kniephänomen 
ergab  die  mikroskopische  Untersuchung  der  MeduUa  oblongata  einen  nor- 
malen Befund,  dagegen  neben  Polyneuritis  der  Extremitätennerven  auch 
solche  im  Vagus  u.  s.  w.  Der  Fall  wurde  klinisch  als  Landry'sche  Para- 
lyse, anatomisch  als  Polyneuritis  acuta  gedeutet. 
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In  einem  mehr  chronisch  verlaufenen,  auf  eine  folliculäre  Augina 
zurückgeführten  tödtlichen  atactischen  Falle  von  Ka st  (1886),  ein  lojäh- 
riges  Mädchen  betreffend,  leitete  bereits  vier  Monate  vor  dem  Tode  eine 
Bewegungsstörung  der  Zunge  mit  deutlicher  Verminderung  ihres  Volumens 
und  asymmetrischen  Vertiefungen  die  später  auftretenden  Schluckstörungen 
u.  s.  w.  ein.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  wurde  sehr  ausgespro- 
chene Degeneration  des  Hypoglossus  nachgewiesen  (vgl.  S.  55). 

Obgleich  nun  auch  Fälle  beobachtet  worden  sind,  welche  trotz  ganz 
erheblichen  Deglutitionsstörungen  am  Leben  blieben  und  zur  Heilung 
kamen  (vgl.  unten),  so  hat  doch  bei  ihnen  nichts  von  zurückbleibenden 
amyotrophischen  Lähmungen  der  Zunge  oder  von  Hemiatrophia  linguae 
verlautet. 

Nicht  selten  ist  die  G-aumensegellähmung  in  derartigen  Fällen, 
besonders  auffällig  z.  B.  war  sie  in  dem  vorher  erwähnten  Kast 'scheu 
Falle.  Eine  auf  das  Gaumensegel  beschränkte  Paralyse  ist  besonders  für 
die  diphtherische  Form  der  Neuritis  charakteristisch. 

Degenerative  Paralyse  des  äusseren  Accessorius  scheint  bei  Poly- 
neuritis nicht  beobachtet  zu  sein. 

So  häufig  auf  Grund  einzelner  anatomischer  Befunde  bei  beschleu- 
nigter Herzaction  ohne  anderweitig  nachweisbare  Ursache  eine  neuritische 
Betheiligung  des  Vagus  (S.  326)  angenommen  wurde,  so  selten  sind 
Lähmungen  seiner  laryngealen  Aeste  laryngoskopisch  constatirt  worden. 
Allerdings  wurden  Anfälle  von  Dyspnoe  bei  Alkoholneuritis  von  Min- 
kowski auf  eine  Affection  der  Recurrentes  bezogen.  Die  Aphonie  des 
oben  skizzirten  Roth'schen  Falles  spricht  für  eine  Stimmbandlähmung. 
In  dem  Kast'schen  Falle  wurde  die  bei  Lebzeiten  beobachtete  fort- 
schreitende Klanglosigkeit  der  Stimme  bis  zu  completer  Aphonie  durch 
die  nachgewiesene  Degeneration  der  Eecurrentes  erklärt.  Aber  nur  ganz 
ausnahmsweise  wurden  Stimmbandlähmuugen  bei  Polyneuritis  verzeichnet; 
wahrscheinlich  ist  aber  auch  nicht  genügend  danach  gesucht  worden. 
Wenn  A.  Fraenkel  1892  linksseitige  Stimmbandlähmung  mit  Cadaver- 
stellung bei  einem  zur  Heilung  gelangten  Falle  von  Polyneuritis  eines 
Phthisikers  fand,  so  braucht  dieselbe  noch  nicht  einmal  eine  Theil- 
erscheinung  der  letzteren  gewesen  zu  sein,  weil  Recurrenslähmung  be- 
kanntlich mehrfach  in  Folge  örtlicher,  auf  die  Nerven  drückender  tuber- 
culöser  geschwollener  Lymphdrüsen  beobachtet  ist.  Sorgo  (1897)  hat  bei 
dem  zweiten  Anfalle  seines  Falles  von  recurrirender  Polyneuritis  rechts- 
seitige und  bei  dem  dritten  tödtlichen  Anfalle  linksseitige  Recurrens- 
lähmung beobachtet. 

Während  Stimmbandlähmungen  bei  Taljes  mehrfach  gefunden 
worden  sind,  ist  ihr  Vorkommen  bei  Polyneuritis  noch  so  wenig  be- 
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schrieben,  dass  weder  Stork  noch  K.  Gerhardt  in  diesem  Werke  die 
Polyneuritis  unter  den  Veranlassungen  derselben  erwähnen. 

Seitdem  zuerst  v.  Strümpell  und  Vierordt  die  sehr  gesteigerte 
Pulsfrequenz  (S.  326)  auf  eine  Erkrankung  des  cardialen  Antheiles  des 
Vagus  zurückgeführt  haben,  ist  diese  Auffassung  der  bei  Alkoholneu- 
ritis besonders  häufigen  Tachycardie  auf  Grund  des  Dejerine 'sehen 
Befundes  einer  parenchymatösen  Neuritis  des  Vagus  (1887)  von  den 
Autoren  meist  angenommen  worden.  Es  wurden  Pulsfrequenzen  von 
120 — 140  nicht  nur  bei  Alkoholneuritis,  sondern  auch  in  infectiösen 
Fällen  von  Pierson,  Vierordt,  v.  Hösslin,  Senator,  Putnam,  Brasch, 
Goldscheider,  Dejerine  und  Miraille,  in  Fällen  von  Eossbach  und 
Eaymond  sogar  von  160  in  der  Minute  beobachtet.  Wenn  auch  schliess- 
liche  Herzlähmung  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  die  Todesursache 
abgegeben  hat,  so  hat  sich  doch  in  mehreren  von  Pierson,  v.  Hösslin, 
Oppenheim,  Dejerine  und  Miraille,  Raymond  auch  dieses  Symptom 
bei  der  Wiederherstellung  zurückgebildet,  und  ist  also  auf  Grund  des- 
selben allein  eine  absolut  ungünstige  Prognose  nicht  zu  stellen,  üebrigens 
ist  aber  in  einzelnen  Fällen  von  Alkoholneuritis  die  erwartete  Vagus- 
degeneration vermisst  worden,  so  dass  also  nicht  jede,  anderweitig,  z.  B. 
durch  Herzmuskelerkrankung  unerklärbare  Tachycardie  bei  Polyneuritis 
ohne  Weiteres  auf  Vagusdegeneration  zurückgeführt  werden  darf. 

Facialis. 

Bei  den  neben  Polyneuritis  der  Extremitäten  vorgekommenen  Fa- 
cialislähmungen  war  stets  ihr  peripherischer  Ursprung  aus  der  Betheili- 
gung sämmtlicher  Aeste  und  den  charakteristischen  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  unverkennbar. 

Gleich  nachdem  v.  Leyden  das  Krankheitsbild  der  Polyneuritis  ent- 
worfen hatte,  berichtete  Strub e  1881  über  einen  durch  Erkältung  ver- 
anlassten, zu  rascher  Heilung  gelangten  Fall  mit  Parese  aller  vier  Extre- 
mitäten und  Paralyse  des  rechten  Facialis,  vorübergehender  auch  des 
linken.  In  dem  S.  319  erwähnten,  durch  schwere  Erkältung  hervorgerufeneu 
Caspari'schen  Falle  eines  14jährigen  Mädchens  war  eine  linksseitige 
Facialisparalyse  die  erste  Lähmungslocalisation.  Auch  in  dem  S.  342  be- 
richteten Roth'schen  Falle  war  eine  linksseitige  Facialisparalyse  die  erste 
Lähmung  und  bestand  26  Tage  allein,  bevor  andere  cerebrale  Nerven 
ergriffen  wurden,  v.  Hösslin  beobachtete  in  seinem  durch  Ueberanstren- 
gung  und  nachfolgende  Erkältung  entstandenen,  in  drei  Monaten  zur 
Heilung  gelangten  Falle  linksseitige  Facialisparese.  In  dem  stark  fieber- 
haften, schliesslich  geheilten  Falle  von  Bruzelius  (S.  325)  ging  eine  am 
16.  Krankheitstage  aufgetretene  linksseitige  Facialisparalyse  der  später 
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doppelseitigen  mit  Deglutitionsparese  vorauf.  In  einem  nacli  20  Tagen 
tödtlichen  Pal 'sehen,  nacli  Erkältung  aufgetretenen  Falle  war  der  rechte 
Facialis  und  der  linke  Abducens  gelähmt.  Die  erste  Krankheitserscheinung 
des  Targowla'schen  Falles  von  recidivirender  Polyneuritis  war  eine  im 
Alter  von  19  Jahren  aufgetretene,  damals  ohne  weitere  Symptome  abge- 
laufene rechtsseitige  Facialisparalyse.  In  einem  später  noch  zu  erwäh- 
nenden Falle  von  A.  Fraenkel  (1896)  mit  Hauttumoren  entdeckte  der 
Kranke  eines  Morgens  eine  über  Nacht  entstandene  linksseitige  Gesichts- 
lähmung, welche  bei  elektrischer  Behandlung  sich  bald  besserte,  sich  aber 
in  der  ersten  Nacht  seines  Krankenhausaufenthaltes  erneuerte.  Die  von 
Medin  beobachtete  zeitliche  Coincidenz  von  drei  Fällen  von  einseitiger 
peripherischer  Facialislähniung  bei  Kindern  mit  epidemischer  Häufung 
von  Fällen  von  Poliomyelitis  anterior  und  die  häutige  Erkrankung  auch 
des  Facialis  bei  letzterer  wurde  S.  321  ff.  erwähnt. 

Cranz  entsprechend  der  symmetrischen  Erkrankung  der  Extremitäten 
ist  auch  doppelseitige  Facialisparalyse  bei  Polyneuritis  mehrfach 
beobachtet  worden.  In  dem  von  Pierson  1882  mitgetheilten  Falle  von 
infectiöser  Polyneuritis  fiel  am  Morgen  des  13.  Kraukheitstages  der  Ehe- 
frau das  veränderte  Gesicht  auf,  und  constatirte  der  Hausarzt  doppelseitige 
Facialisparalyse,  welche  unter  schweren  elektrodiagnostischen  Symptomen 
erst  nach  sechs  Wochen  die  ersten  Spuren  später  langsam  fortschreiten- 
der Restitution  zeigte. 

Buzzard  (1885)  berichtete  über  zwei  von  ihm  1874  und  1879  der 
Clinical  Society  vorgestellte,  damals  von  ihm  als  universelle  Paralysen 
bezeichnete,  später  zur  Polyneuritis  gerechnete  Fälle. 

In  dem  ersten  handelte  es  sich  um  einen  44jährig-en  nüchternen,  früher 
syphilitischen  Arbeiter,  der  mit  doppelseitiger  Facialisparalyse,  Paraplegie  der 
Unterextremitäten,  Lähmung  der  Hände,  Parese  des  rechten  Abducens  und  des 
weichen  Gaumens,  Zwerchfellparese,  cutaner  Anästhesie  der  Extremitäten  und  des 
Gesichtes  aufgenommen  wurde.  Er  litt  seit  drei  Wochen  an  stechenden  Schmerzen 
in  den  Beinen  und  klagte  über  Taubheitsgefühl  der  Füsse.  Die  Muskeln  um  den 
Mund  zeigten  quantitative  (gesteigerte)  Entartungsreaction.  In  den  Armen  war 
die  faradische  ßeaction  sehr  vermindert,  in  den  Beinen  aufgehoben.  Die  Sphincteren 
waren  normal.  Unter  antisyphilitischer  Behandlung  trat  innerhalb  von  sechs  Mo- 
naten Heilung  ein. 

In  dem  zweiten  Falle  eines  44jährigen,  ebenfalls  syphilitischen  Potators  war 
eine  linksseitige  Facialisparalyse  als  erste  Krankheitserscheinung  einen  Monat  vor 
der  Aufnahme  aufgetreten.  Bei  derselben  bestand  Lähmung  aller  vier  Extremitäten, 
beider  Seiten  des  Gesichtes  und  Unfähigkeit,  Festes  zu  schlucken.  Die  Extremi- 
tätenlähmung war  flaccide,  ihr  Lagegefühl  aufgehoben:  das  Kniephänomen  fehlte 
beiderseits.  Bei  starken  rechtsseitigen  Kopfschmerzen  wurde  an  der  rechten  Ge- 
sichtshälfte Gefühlsstörung  für  Berührung  und  Schmerz,  dagegen  gesteigerte  Sen- 
sibilität für  Wärme  und  Kälte  nachgewiesen.  An  den  Händen  ausgesprochene  Sen- 
sibilitätsstörungen, geringere  an  den  Unterextremitäten.  Die  faradische  Eeaction 
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war  aufgehoben  in  den  Gesichtsmuskeln  und  am  Thenar  und  in  den  Interossei 
beider  Hände,  herabgesetzt  in  den  Vorderarmstreckern  und  in  allen  Unterextremi- 
tätenmuskeln. Unter  Mercurialbehandlung  trat  innerhalb  von  sechs  Monaten  Hei- 
lung ein.  Das  Kniephänomen  kehrte  erst  rechts,  drei  Tage  später  auch  links  wieder. 
Auffällig  ist,  dass  in  beiden  Fällen  Gürtelschmerz  bestanden  hatte. 

Es  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  es  sich,  wie  Buzzard  annahm, 
in  diesen.  Fällen  wirklich  um  eine  primäre  Polyneuritis  auf  syphilitischer 
Basis  gehandelt  hat,  oder  ob  nicht  auch  meningitische  Processe  mit- 
gespielt haben. 

Oppenheim  (1887)  stellte  bei  einem  mit  Polyneuritis  ohne  sicheres  ätio- 
logisches Moment  aufgenommenen  41jährigen  Kellner  fünf  Wochen  nach  Beginn 
der  Erkrankung  fest,  dass  sich  offenbar  innerhalb  der  letzten  Tage  ganz  acut  eine 
complete  Lähmung  beider  Nn.  faciales  mit  allen  Charakteren  der  peripherischen 
Lähmung  ohne  Betheiligung  der  Chorda  tympani  entwickelt  hatte.  Bei  schwererer 
partieller  Entartungsreaction  waren  beide  Nn.  faciales,  besonders  der  linke,  sehr 
druckempfindlich.  Der  Verlauf  war  ein  günstiger. 

Eisenlohr  (1887)  berichtete  über  einen  wahrscheinlich  infectiösen,  aber 
fieberlos  mit  herabgesetzter  Pulszahl  unter  leichten  Delirien  aufgetretenen  Fall 
eines  13  jährigen  Knaben,  welcher  auf  der  Höhe  der  Affection  doppelseitige  Facialis- 
lähmung  mit  dem  Charakter  der  peripherischen  bei  Betheiligung  der  oberen  Aeste 
mit  Entartungsreaction,  Schwierigkeit  beim  Kauen  und  Schlucken,  Parese  des 
Zwerchfelles  und  der  Bauchmuskeln,  absolute  Lähmung  de]'  Extremitäten,  schwere 
Entartungsreaction  derselben,  exquisite  Empfindlichkeit  der  Nervenstämme  und  der 
Muskeln  für  Druck  und  passive  Bewegungen,  Aufhebung  der  Patellarreflexe,  aber 
vollständig  intacte  Hautsensibilität  darbot.  Sehr  langsame  Eestitution  innerhalb 
von  zwei  Jahren  mit  zurückbleibender  Parese  beider  Peroneusgebiete,  während 
Motilität  und  elektrische  Erregbarkeit  in  den  anderen  Nervengebieten  vollständig 
wiederkehrten. 

Auf  einen  von  J.  Singer  1887  bei  Malariapolyneuritis  und  einen  von 
V.  Strümpell  1889  mitgetheilten,  neben  acuter  Ataxie  der  Unterextremitäten 
beobachteten  und  diese  lange  überdauernden  Fall  von  doppelseitiger  Facialisläh- 
mung  werden  wir  in  den  entsprechenden  Abschnitten  zurückkommen. 

In  dem  unter  gastrointestinalen  Erscheinungen  bei  herrschender  Influenza 
aufgetretenen,  mit  mehrtägiger  starker  Albuminurie  einhergehenden,  innerhalb  von 
sechs  Wochen  geheilten  Havage'schen  Falle  eines  40jährigen  Mannes  bestand 
auf  der  Höhe  der  Erkrankung  Diplegia  facialis  und  linksseitige  Abducensparese, 
während  Phai'ynx  und  Zunge  intact  waren. 

In  dem  oben  erwähnten  Targo wla'schen  Falle  bestand  bei  einem  späteren 
Rückfalle  doppelseitige  Facialisparalyse. 

Auch  in  einem  unter  gastrointestinalen  Störungen  entwickelten,  von  Ray- 
mond 1899  mitgetheilten  Falle  eines  38jährigen,  bis  dahin  gesunden  Mannes  be- 
stand doppelseitige  schwere  Facialisparalyse. 

Aus  der  Summe  dieser  Beobachtungen  lässt  sich  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit schliessen,  dass  nicht  gerade  die  häufige  Alkoholneuritis  es 
ist,  welche  besonders  die  Combination  mit  einseitiger  oder  doppelseitiger 
Facialisneuritis  aufweist.  Auch  v.  Strümpell  hat  1897  berichtet,  dass 
es  sich  in  den  beiden  Fällen,  in  welchen  er  Diplegia  facialis  beobachtete, 
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um  nichtalkoholische  Polyneuritis  handelte.  In  den  Beinen  bestand  gleich- 
zeitig eine  Combination  von  Parese  und  Ataxie.  Die  verhältnissmässig 
grosse  Anzahl  jugendlicher  Fälle  spricht,  abgesehen  von  positiven  Mo- 
menten der  Anamnese,  dafür,  dass  besonders  die  spontane  oder  infectiöse 
Polyneuritis  relativ  noch  am  meisten  mit  Facialisparalysen  einhergeht. 
Es  stimmt  dies  mit  der  Erfahrung,  dass  auch  die  Mononeuritis  des  Fa- 
cialis besonders  häufig  auf  infectiöser  (refrigoratorischer)  Basis  beobachtet 
wird  (S.  186). 

Eecht  auffällig  ist,  dass  von  den  zehn  soeben  citirten  klinischen 
Fällen  von  durch  doppelseitige  Facialisparalyse  ausgezeichneter  Polyneu- 
ritis kein  einziger  tödtlich  verlief.  Es  ist  dies  um  so  merkwürdiger,  als  in 
einzelnen  Fällen  auch  Störungen  der  Kau-  und  Schlingmuskeln  vermerkt 
waren.  Dagegen  war  der  Verlauf  eines  von  v.  Strümpell  1899  mit- 
getheilten  Falles  mit  doppelseitiger  (rechts  stärkerer)  Facialislähmung 
durch  Athemlähmung  tödtlich. 


In  einzelnen  der  bereits  erwähnten  Fälle  wurde  eine  leichte  Kau- 
muskellähmung oder  Schwäche  beobachtet,  welche  für  eine  Betheiligung 
des  motorischen  Quintus  spricht.  Speciellere  Erfahrungen  liegen 
hierüber  nicht  vor. 

Lähmungen  der  motorischen  Augennerven. 

Kurz  nach  Aufstellung  der  multiplen  Neuritis  hat  Hill  er  1881  bei 
einer  26jährigen,  neun  Monate  zuvor  mit  typischer  Polyneuritis  aller 
vier  Extremitäten  erkrankten  Frau  über  eine  Parese  des  rechten  N.  ab- 
ducens  berichtet,  welche  Strabismus  convergens  und  Doppelsehen  be- 
dingte. Linksseitige  Abducensparese  wurde  in  Fällen  von  Greppert, 
Löwenfeld,  Böck,  Pal,  Havage  u.  A.  constatirt.  Nur  die  Fälle  von 
Böck  und  Pal  verliefen  tödtlich,  ohne  dass  gerade  der  N.  abducens  ana- 
tomisch untersucht  wurde.  Bei  einseitiger  Abducensparese  hat  man  wohl 
keinen  Grund,  an  ihrer  peripherischen  Genese  zu  zweifeln,  auch  nicht, 
wenn  sie  mit  Lähmung  anderer  nicht  ocularer  Cerebralnerven  verbunden 
ist,  wie  in  einem  Falle  von  Löwenfeld  mit  Sensibilitätsstörung  im  Trige- 
minusgebiete,  in  einem  Falle  von  Pal  mit  Lähmung  des  anderen  N.  fa- 
cialis, in  dem  Falle  von  Havage  mit  doppelseitiger  Facialislähmung. 
Dagegen  wird  man  etwas  skeptisch  sein  müssen  in  der  Annahme  einer 
nur  peripherischen  Augennervenneuritis  bei  doppelseitigen  Abducenspara- 
lysen  und  bei  mit  anderen  Augenmuskellähmungen  desselben  Auges  com- 
binirten  auch  einseitigen  Abducenslähmungen,  wie  sie  als  externe  Ophthal- 
moplegien neben  Alkoholneuritis  beobachtet  sind.    Bei  der  Besprechung 
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der  letzteren  werden  wir  noch  zu  erwähnen  haben,  dass  von  Thomsen 
auf  Grrund  einiger  negativer  Befunde  an  den  peripherischen  Augennerven 
die  peripherische  Entstehung  dieser  die  Polyneuritis  alcoholica  complici- 
renden  Ophthalmoplegien  ausgeschlossen  werden  konnte. 

Gegenüber  der  häufigeren  Abducenslähmuug  ist  Lähmung  des 
Oculomotorius  bei  Polyneuritis  seltener,  sowohl  an  und  für  sich,  als 
besonders  auf  diesen  Nerven  beschränkt  beobachtet  worden.  In  dem  Falle 
von  Book  war  18  Tage  vor  der  linksseitigen  Abducenslähmung  (vgl. 
oben)  rechtsseitige  Ptosis  bemerkt  worden.  Die  Lähmungen  im  Oculo- 
motoriusgebiete  in  Fällen  von  Freud,  Dammron,  Mm.  Dejerine- 
Klumpke,  Rhode  waren  sämmtlich  mit  anderen  Augenmuskellähmungen 
desselben  oder  des  anderen  Auges  verbunden,  so  dass  diese  Fälle  von 
Marina  1896  in  seiner  Monographie  über  multiple  Augenmuskelläh- 
mungen und  ihre  Beziehungen  zu  den  sie  bedingenden  vorzugsweise  ner- 
vösen Krankheiten  aufgeführt  wurden.  Unter  diesen  Fällen  bietet  der 
allein  zur  anatomischen  Untersuchung  der  Augenmuskelnerven  gelangte, 
von  Siemerling  referirte  Fall  von  Dammron  (P.  Meyer)  ein  beson- 
deres Interesse,  weil  in  ihm  die  lediglich  polyneuritische  Entstehung  ana- 
tomisch festgestellt  wurde. 

Ein  62  jähriger  Mann,  welcher  seit  achtTagen  seitwärts  liegende  Gegenstände 
nicht  sehen  konnte,  wurde  mit  doppelseitiger  Ptosis  und  absoluter  Ophthalmoplegie 
bei  erhaltener  Pupillarreaction  und  Accommodation  aufgenommen.  Sprache  und 
ZuDgenbewegungeu  erhalten.  Kriebelu  in  den  Fingern,  aber  keine  Motilitäts- 
störungen der  Extremitäten,  sondern  nur  Anästhesie  der  Hände.  Schlingbeschwerden. 
Puls  etwas  beschleunigt.  Nach  kürzester  Zeit  Exitus  letalis.  Die  von  P.  Meyer 
ausgeführte  mikroskopische  IJntei'Suchung  ergab  vollständige  Degeneration  der 
sämmtlichen  motorischen  Augennerven  und  in  den  Nn.  hypoglossi,  glossopharyngei, 
faciales,  in  den  Intercostalnerven  und  Armnervenstämmen  ebenfalls  deutliche,  aber 
geringere  Degeneration.  Dagegen  wurde  bei  genauester  Untersuchung  die  Medulla 
oblongata,  die  Brücke  und  Vierhügelgegend  ganz  normal  gefunden. 

Wenn  durch  diesen  Fall  also  auch  das  Vorkommen  einer  Polyneu- 
ritis der  motorischen  Augennerven  nachgewiesen  ist,  so  werden  wir  bei 
der  Alkoholneuritis,  welcher  die  Combination  mit  Ophthalmoplegie  beson- 
ders eigenthümlich  ist,  noch  zu  erwähnen  haben,  dass  auch  Polioencepha- 
litis  superior  im  Bereiche  der  Augenmuskelkerne  als  Ursache  derselben 
anatomisch  nachgewiesen  wurde  und  klinisch  häufig  wahrscheinlich  war. 
In  einzelnen  Fällen  ergab  aber  auch  die  anatomische  Untersuchung,  wie 
bereits  erwähnt,  keine  Erklärung  der  bei  Lebzeiten  beobachteten  Augen- 
muskellähmungen. 

Ich  bin  auf  die  Augennervenlähmungen  und  ihre  Deutung  bei  der 
Polyneuritis  eingegangen,  weil  Schmidt-Rimpler  in  diesem  Werke, 
Bd.  XXI,  S.  255,  die  Augenaffectionen  bei  der  Polyneuritis  etwas  kurz 
behandelt  hat.    Die  bei  denselben  zuweilen  beobachtete  Neuritis  optica, 
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auf  welche  wir  nach  den  Sensibilitätsstörungen  noch  zu  sprechen  kommen 
werden,  erwähnt  er  überhaupt  nicht. 


Als  bei  Polyneuritis  gelegentlich  beobachtete  Bewegungsstörung  der 
Augen,  besonders  in  den  seitlichen  Einstellungen,  ist  noch  der  Nystag- 
mus (das  Augenzittern)  zu  erwähnen.  Diese  von  Vierordt  schon 
1883  bei  Polyneuritis  beobachtete  Erscheinung  trat  in  seinem  Falle  eine 
Woche  vor  dem  Tode  zu  einer  Zeit  auf,  als  schwere  Benommenheit  des 
Sensoriums  schon  vorhanden  war.  Vierordt  nahm  deshalb  Abstand,  ein 
besonderes  Gewicht  darauf  zu  legen.  Lilien feld  (1885)  sah  dann  in 
einem  zur  Heilung  gelangten  Falle  von  Alkoholneuritis  eine  bei  der  Auf- 
nahme vorhandene  doppelseitige  Abducenslähmung  schon  nach  acht  Tagen 
zurückgehen  und  ein  geringes  nystagmusähnliches  Zittern  beim  Drehen 
der  Bulbi  nach  aussen  hinterlassen.  Ebenfalls  in  zwei  Fällen  von  Alkohol- 
neuritis beschrieb  Oppenheim  1886  Nystagmus. 

In  dem  ersten  Falle  wurden  nach  einem  Delirium  tremens  Lähmung  der 
Nn.  abducentes,  Pupillendifferenz,  träge  Lichtreaction  und  Nystagmus  constatirt; 
später  wurde  die  Einstellung  der  Augen  mit  grosser  Mühe  und  nur  für  einen  Mo- 
ment erreicht,  dabei  und  in  geringem  Masse  bei  allen  übrigen  Bewegungen  bestan- 
den nystagmusartige  Zuckungen.  Auch  im  zweiten  Falle  hatte  nach  einem  Delirium 
tremens  Doppelsehen  bestanden  und  wurde  später  in  den  Endstellungen  Nystag- 
mus constatirt. 

Der  nach  den  gangbaren,  hier  nicht  näher  zu  erörternden  Theorien 
auf  eine  centrale  Ursache  zurückzuführende  Nystagmus  kommt  vor- 
zugsweise bei  der  alkoholischen  Polyneuritis  vor.  Es  sah  aber  Fuchs 
(1893)  auch  in  einem  nicht  alkoholischen  Falle  bei  Tuberculose  einen 
leichten  Intentionsnystagmus  bei  Seitenwendung  der  Augen  nach  links 
auftreten.  Wie  beiläufig  bemerkt  sein  mag,  ist  aber  Nystagmus  in 
den  äussersten  Endstellungen  bekanntlich  auch  bei  Gesunden  beobachtet 
worden,  so  dass  eine  gewisse  Vorsicht  bei  der  ßeurtheilung  dieses  Sym- 
ptoms geboten  erscheint. 


Anomalien  der  Pupillen  und  ihrer  Reaction  sind  ausnahmsweise 
und  meist  nur  bei  Alkoholneuritis  beobachtet  worden.  Indessen  war  doch 
in  dem  ßosenheim'schen  Falle  auf  tuberculöser  Basis  die  rechte  Pupille 
weiter  und  reagirte  nicht  auf  Licht.  Nachher  war  die  Reaction  beider- 
seits gering.  Auch  Raymond  (1897)  sah  bei  einem  infectiösen,  unter 
gastrointestinalen  Erscheinungen  aufgetreteneu  Falle  der  neuritischen  Form 
der  L an dry 'sehen  Paralyse  Erweiterung  und  Ungleichheit  der  Pupillen. 
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Jedenfalls  gehören  aber  derartige  Anomalien  bei  nicht  alkoholischer  Poly- 
neuritis zu  den  Ausnahmen.  Meistens  ist  das  Verhalten  der  Pupillen 
ganz  normal. 

Die  A'^erilinleniugeu  der  elektrischeu  Erregbarkeit, 

Dieselben  haben  vor  den  übrigen  Symptomen  eine  besonders  grosse 
diagnostische  Bedeutung  voraus,  weil  sie  häufig  schon  zu  einer  Zeit,  wo 
Muskelatrophie  noch  nicht  nachweisbar  ist,  die  eintretende  Nerven-  und 
Muskeldegeneration  anzeigen. 

Von  den  S.  102 — 109  besprochenen  elektrodiagnostischen  Symptomen 
der  Neuritis  scheint  die  anfängliche  Steigerung  der  Nervenerregbar- 
keit  bei  Polyneuritis  kaum  jemals  mit  Sicherheit  beobachtet  zu  sein. 
Sollte  sie  überhaupt  vorkommen,  so  würde  sie  nur  ein  theoretisches 
Interesse  haben. 

Das  bedeutungsvollste  elektrodiagnostische  Symptom  der  Polyneu- 
ritis ist  das  Absinken  der  Nervenerregbarkeit  bis  zur  völligen  Auf- 
hebung sowohl  für  die  faradische  als  die  galvanische  Prüfung  nach  der 
S.  105  ff.  entwickelten  Regel,  dass  die  distalen  Nervenabschnitte  zuerst 
und  am  schwersten  leiden. 

Die  Aufhebung  der  faradischen  Erregbarkeit  hat  Eichhorst  in 
seinem  schubweise  entwickelten  Falle  schon  jedesmal  24  Stunden  nach 
Eintritt  der  Lähmung  jedes  Nervengebietes  (S.  335)  beobachtet.  Nach 
dem  gewöhnlichen  Entwicklungsmodus  der  polyneuritischen  Lähmungen, 
bei  welchen  mehrere  Nervengebiete  gleichzeitig  mehr  oder  minder  schnell 
erlahmen,  Avird  meist  beobachtet,  dass  die  Nervenerregbarkeit  in  mehreren 
Nervengebieten  absinkt  und  theilweise  erlischt.  Binnen  welcher  Zeit  dies 
geschieht,  darüber  stehen  ausgiebigere  Untersuchungen  noch  aus.  Meist 
wurde  bald  nach  dem  Eintritte  der  Lähmung,  beziehungsweise  der  Auf- 
nahme der  schon  gelähmten  Kranken,  die  Erregbarkeitsherabsetzung  con- 
statirt.  Es  ist  aber  auch,  namentlich  in  acuten  Fällen,  nach  dem  Eintritt 
völliger  Lähmung  die  elektrische  Erregbarkeit  zunächst  noch  normal  ge- 
wesen und  erst  gegen  Ende  der  ersten  oder  im  Verlaufe  der  zweiten 
Woche  abgesunken. 

In  einem  in  dieser  Beziehung  von  Raymond  verfolgten,  unter  dem  Habitus 
der  Landry'schen  Paralyse  erst  mit  Lähmung  der  Beine,  nach  drei  Tagen  auch 
mit  vollständiger  Armlähmung  erkrankten  Falle  eines  41jährigen  Kutschers  war 
noch  sechs  Tage,  nachdem  die  völlige  Oberextremitätenlähmung  aufgetreten  war, 
an  denselben  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  durchaus  normal,  wäh- 
rend sich  an  den  ünterextremitäten  in  den  Extensores  digitorum  communis  und 
hallucis  longus  die  ersten  Stadien  der  Entartung  nachweisen  Hessen.  Nachdem 
unterdessen  bedrohliche  Eespirationsstörungen  aufgetreten  und  schon  wieder  zurück- 
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gegangen  waren,  wurde  erst  nach  zehn  Tagen  nach  einem  gewissen  Nachlass  der 
Lähmungen  schweres  Absinken  der  Nei'venerregbarkeit  mit  Entartungsreaction 
nachgewiesen,  so  dass  mm  erst  die  Diagnose  der  Polyneuritis  fester  begründet 
erschien. 

Wenn  auch  im  Ganzen  die  Schwere  und  Ausdehnung  der  Altera- 
tion der  Nervenerregbarkeit  mit  derjenigen  der  eingetretenen  Lähmung 
übereinstimmt,  so  wird  diese  Uebereinstimmung  doch  zuweilen  vermisst. 
Es  können  namentlich  in  acuten  Fällen  die  ersten  Lähmungserscheinungen 
sehr  viel  weiter  ausgebreitet  sein  als  die  spätere  Erregharkeitsherab- 
setzung.  Andererseits  werden  wir  noch  darauf  zurückkommen,  dass  die 
Erregbarkeitsherabsetzung  auch  in  gar  nicht  gelähmten  Nervengebieten 
beobachtet  werden  kann. 

Gewöhnlich  sinken  die  faradische  und  galvanische  Nervenerregbar- 
keit und  die  faradische  Muskelerregbarkeit  in  gleichem  Verhältnisse 
bis  zum  völligen  Erlöschen  ab.  Es  sind  aber  auch  in  dieser  Beziehung 
von  competenten  Beobachtern  Abweichungen  gefunden  worden.  So  fand 
Eisenlohr  auch  in  schweren  Fällen  öfter  die  galvanische  Nervenerreg- 
barkeit nicht  so  stark  herabgesetzt  wie  die  faradische.  Dem  gegenüber 
beobachteten  Löwenfeld  und  Oppenheim  ein  isolirtes  Sinken  der  gal- 
vanischen Muskelerregbarkeit  in  einzelnen  Muskeln  bei  verhältnissmässig 
erhaltener  faradischer  Erregbarkeit.  Baur  fand  dagegen  unter  Stintzing's 
Leitung  besonders  die  Abnahme  der  faradischen  Muskelerregbarkeit  in 
die  Augen  fallend,  welche  die  Verminderung  der  galvanischen  I]rregbar- 
keit  übertraf  und  gewöhnlich  überdauerte. 

Dass  innerhalb  der  Nervenstämme  nicht  alle  motorischen  Aeste 
gleichmässig  in  ihrer  Erregbarkeit  herabgesetzt  zu  sein  pflegen,  sondern 
häufig  mit  einer  gewissen  Eegelmässigkeit  bestimmte  Muskeläste  ver- 
schont und  erkrankt  gefunden  werden,  wurde  S.  336 — 340  bei  der  Erörte- 
rung der  speciellen  Lähmungslocalisation  auseinandergesetzt.  Gerade  in 
solchen  Fällen  giebt  die  methodische  elektrische  Untersuchung  über  die 
dort  besprochene  Localisation  der  neuritischen  Entartung  Auskunft.  Am 
häufigsten  wurde  im  Eadialisgebiete  eine  Unabhängigkeit  des  Verhaltens 
der  Aeste  des  Supinator  longus,  nächstdem  auch  des  Abductor  pollicis 
longus  von  den  übrigen  Muskelästen  beobachtet.  Aber  auch  im  Peroneus- 
gebiete  sind  analoge  Verhältnisse  des  Tibialis  anticus,  seltener  im  Cru- 
ralisgebiete  für  den  M.  sartorius  beobachtet  worden. 

In  der  Regel  werden  von  der  schwersten  Erregbarkeitseinbusse  die- 
selben Nervenmuskelgebiete  betroffen,  welche  am  schwersten  und  längsten 
gelähmt  bleiben.  An  den  Unterextremitäten  sind  dies  besonders  die  vom 
Peroneus  versorgten  Extensoren  am  Unterschenkel,  an  den  Oberextremi- 
täten die  Mm.  interossei,  die  Daumenballenmuskeln  und  besonders  die 
vom  Radialis  versorgten  Extensoren  am  Vorderarme.    Bei  directer  fara- 
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discher  Eeizung  der  letzteren  lüit  stärkeren  Strömen  wird  dann  nicht 
selten  beobachtet,  dass  nur  die  Antagonisten  sich  contrahiren. 

Im  Anschlüsse  au  das  Erlöschen  oder  schwere  Absinken  der  Nerveu- 
erregbarkeit  entwickelt  sich  meist  innerhalb  der  zweiten  Woche  die 
schwere  oder  partielle  Entartungsreaction  der  Muskeln  in  ihren  ver- 
schiedenen Varietäten  (S.  105 ff.).  Ausnahmsweise  ist  aber  nur  aufgehobene- 
Muskelerregbarkeit  beobachtet  und  auch  bei  schwerer  Herabsetzung  die 
Zuckungsträgheit  vermisst  worden  (Löwenfeld,  Buzzard,  Bernhardt, 
Dejerine  und  Miraille).  Es  können  daran  abnorme  Leitungsverhält- 
nisse, wie  z.  B.  in  dem  Falle  der  letztgenannten  Autoren,  ausgedehntes 
Hautödem  Schuld  sein.  Es  wurde  das  aber  auch  beobachtet,  wo  solche 
Moniönte  nicht  zu  ermitteln  waren.  Wahrscheinlich  hängt  das  Eintreten 
der  Entartungsreaction  davon  ab,  ob  die  Nervendegeueration  eine  wesent- 
liche myositische  Veränderung  der  Muskeln  nach  sich  zieht  oder  nicht. 
Recht  häufig  ist  ausgesprochene  Zuckungsträgheit  nur  in  einzelnen  Muskeln 
zu  beobachten,  während  in  anderen  die  Muskelerregbarkeit  nur  aufgehoben 
oder  schwer  herabgesetzt  ist.  Auch  wenn  die  Entartungsreaction  durch 
den  trägen  wurmförmigen  Verlauf  der  Zuckung  wohl  ausgebildet  ist,  so 
liegt  doch  nur  ganz  ausnahmsweise  die  Steigerung  der  Erregbarkeit  vor, 
welche  für  gewisse  Phasen  der  traumatischen  und  sogenannten  rheuma- 
tischen Facialislähmungen  charakteristisch  ist.  Da  es  sich  vielmehr  bei 
der  Zuckungsträgheit  der  Polyneuritis  meist  um  eine  gegen  die  Norm 
sehr  herabgesetzte  Reaction  handelt,  so  sind  nicht  selten  gewisse  Kunst- 
griffe erforderlich,  um  die  Zuckung  sichtbar  zu  machen.  Man  muss  zu- 
weilen zu  grosse  Stromstärken  vermeiden,  damit  nicht  durch  Zuckungen 
der  Antagonisten  die  schwachen  Entartungscontractionen  verdeckt  werden. 
Es  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  muskuläre  Entartungsreaction  besser 
gelingt,  wenn  die  Elektrode  in  der  Nähe  der  Sehne,  als  wenn  sie  an  der 
Eintrittstelle  der  Nerven  applicirt  wird  (S.  106).  Unter  Umständen  kann 
die  labile  Application  die  Entartungsreaction  deutlicher  darstellen  als  der 
metallische  Stromschluss. 

Die  verschiedenen  Varianten  der  Entartungsreaction,  nämlich  die 
schwere  Entartungsreaction,  die  partielle  Entartungsreaction  mit  und  ohne 
indirecte  Zuckungsträgheit,  gelegentlich  auch  die  faradische  Entartungs- 
reaction, sind  nicht  selten  nebeneinander  in  verschiedenen  Muskeln  des- 
selben Kranken  zu  beobachten.  Als  Beispiel,  wie  verwickelt  sich  die 
Erregbarkeits Verhältnisse  gestalten  können,  sei  angeführt,  dass  Baur 
(Stintzing)  an  demselben  Falle  den  Uebergang  der  completen  in  die 
faradische  Entartungsreaction,  den  Uebergang  der  faradischen  Entartungs- 
reaction in  faradische  Zuckungsträgheit  bei  prompter  galvanischer  Reaction, 
den  Uebergang  aus  einfacher  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit 
in  complete  Entartungsreaction  in  verschiedenen  Muskeln  beobachtete. 
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Bei  einseitiger  oder  doppelseitiger  Betheiligung  des  N.  facialis  an 
der  Lähmung  (S.  344)  sind  je  nach  der  Schwere  des  Verlaufes  genau  die- 
selben verschiedenen  Grade  der  Entartungsreaction  beobachtet  worden  wie 
auch  bei  uncomplieirter  Facialislähmung  (Mononeuritis  facialis). 

In  einem  gewissen  Gegensatze  zu  der  oben  besprochenen  Form  der 
Nervenerregbarkeitseinbusse,  bei  welcher  innerhalb  desselben  Nerven- 
stammes verschiedene  Aeste  verschieden  schwer  betheiligt  sind,  ist  mit- 
unter gefunden  worden,  dass  die  Nervenerregbarkeit  in  viel  grösserer 
Ausdehnung  alterirt  war,  als  nach  der  Motilitätsstörung  er- 
wartet werden  konnte.  Dieser  zuerst  für  einzelne  Muskeln  bei  der 
Bleilähmung  festgestellte  Befund  ist  nun  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen 
in  höchst  auffäUiger  Ausdehnung  erhoben  worden.  Obgleich  dieselben 
nach  ihren  klinischen  Symptomen  der  jetzigen  Auffassung  entsprechend 
in  das  Gebiet  der  Polyneuritis  eingeordnet  werden  müssen,  so  sei  doch 
gleich  hervorgehoben,  dass  für  dieselben  noch  kein  einziger  anatomischer 
Befund  vorliegt. 

Das  jetzt  zu  besprechende  auffällige  Verhalten  der  elektrischen 
Erregbarkeit  ist  früher  beobachtet  worden,  als  man  eine  Polyneuritis  zu 
diagnosticiren  wusste.  Der  erste  von  Kahler  und  Pick  sehr  ausführlich 
verfolgte,  1879  mitgetheilte  Fall  dieser  Art  wurde  von  ihnen  als  Polio- 
myelitis anterior  subacuta  gedeutet. 

Sie  beobachteten  durch  nahezu  zehn  Monate  die  elektrischen  Erregbarkeits- 
verhältnisse eines  56jährigen  Webers,  welcher  l^j^  Jahre  zuvor  mit  Sensibilitäts- 
störungen der  Fusssohlen,  seit  sechs  Monaten  mit  atactischer  Parese  der  Unter- 
extremitäten, seit  vier  bis  fünf  Monaten  mit  Eriebeln  und  Ataxie  der  Oberextremi- 
täten erkrankt  war,  und  welcher  bei  der  Aufnahme  Bewegungsdefecte  der 
Oberextremitäten  mit  Atrophie  der  Handmuskeln,  Deltoideuslähmung,  Ataxie  der 
Hände,  atactische  Parese  der  ünterextremitäten  mit  nachweisbaren  Sensibilitäts- 
störungen, Fehlen  der  Sehnenphänomene,  im  weiteren  Verlaufe  reissende  Schmerzen, 
beiderseitige  Tibialis-  und  Peroneusparalyse  mit  Varoequinusstellung,  zeitweilige 
Harnverhaltung,  Pulsbeschleunigung,  leichtes  Oedem  der  Hand-  und  Fussrücken 
darbot.  Nachdem  die  Motilitätsstörung  innerhalb  von  2^/2  Monaten  ihren  Höhe- 
punkt erreicht  hatte,  trat  eine  allmälige  Besserung  der  Motilität  und  Sensibilität 
ein,  ging  die  Muskelatrophie  und  die  Ataxie  zurück,  kamen  dagegen  als  neue  Er- 
scheinungen Nystagmus  und  mit  dem  Nachlass  der  Ataxie  Zittern  der  Hände  beim 
Zugreifen  hinzu.  In  diesem  Falle  ergaben  nun  die  Erregbarkeitsprüfungen,  um  sie 
kurz  zusammenzufassen,  in  geradem  Gegensatze  zu  dem  regressiven  Verlaufe  der 
Functionsstörungen  eine  stetige  Zunahme  der  Erregbarkeitsherabsetzuug,  so  dass 
bis  zur  Entlassung  des  Kranken  vollständiger  Verlust  der  Erregbarkeit  für  den 
Inductionsstrom  in  allen  Nerven  und  Muskeln  bis  auf  die  beiden  Kopfnicker  und 
den  sie  versorgenden  Accessoriusast  eintrat.  Dieser  Befund  entwickelte  sich  von 
den  unteren  Extremitäten  auf  den  Eumpf,  von  den  oberen  auf  den  Hals  und  den 
Kopf  fortschreitend.  Die  Veränderungen  der  directen  galvanischen  Erregbarkeit 
zeigten  ebenfalls  eine  stetige  Progression  durch  Abnahme  der  Erregbarkeit,  Ver- 
stärkung der  AnSZ  gegenüber  der  KSZ,  träge  Contractionsform,  endlich  allei- 
nige AnSZ. 

Remak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.   II.  23 
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Als  Hauptergebniss  ihrer  Beobachtung  führen  Kahler  und  Pick 
an,  dass  den  Degenerationssymptomen  gegenüber  den  Lähmungssymptomen 
eine  vollständige  Selbstständigkeit  zu  vindiciren  ist.  Das  schliessliche  Ver- 
lorengehen der  Erregbarkeit  für  den  Inductionsstrom  in  Nerven  und 
Muskeln,  die  niemals  früher  oder  später  gelähmt  waren  (Gesichts-,  Hais- 
und Kaumuskeln),  das  Schwinden  der  Lähmungserscheinuugen  trotz  un-. 
aufhaltsamen  Fortschrittes  der  elektrischen  Veränderungen  begründen 
diesen  Ausspruch.  Wenn  Kahler  und  Pick  auch  die  doppelte  Möglich- 
keit sich  vor  Augen  hielten,  dass  eine  Erkrankung  peripherischer  Nerven 
sowohl  wie  eine  solche  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  in  Frage 
kommen  könnte,  entschieden  sie  sich  nach  dem  damaligen  Stande  des 
Wissens  für  eine  Poliomyelitis  subacuta.  Man  würde  jetzt  eher  geneigt 
sein,  ihren  Fall  zur  Polyneuritis  chronischen  Verlaufes  zu  rechnen  mit 
dem  Vorbehalte,  dass  eine  Mitbetheiligung  des  Rückenmarkes  wahr- 
scheinlich war.  Wie  dem  auch  sei,  so  ist  dieser  Fall  das  erste  Bei- 
spiel analoger  Erregbarkeitsveränderungen,  wie  sie  später  in  ebenfalls 
nicht  ganz  eindeutigen  Fällen  von  klinischer  Polyneuritis  beobachtet 
wurden. 

Von  E.  Remak  wurde  1885  als  Fall  von  generalisirter  Neuritis  mit 
schweren  elektrischen  Alterationen  auch  der  niemals  gelähmten  Nn.  fa- 
cialis ein  SOjähriges  Dienstmädchen  vorgestellt,  welches  seit  zwei  Jahren 
nach  schmerzhafter  Anschwellung  der  Fussgelenke  mit  zunehmenden 
Störungen  der  Gehfähigkeit,  reissenden  Schmerzen  und  Taubheitsgefühl 
der  Beine,  dreimonatlichem  Doppelsehen,  später  mit  Schmerzen,  taubem 
Gefühl,  Zittern  und  Abmagerung  der  Hände  erkrankt  war. 

Eine  andere  Aetiologie  als  die  aus  der  Anamnese  entnommene  eines  acuten 
Gelenkrheumatismus  der  Pussgelenke  war  nicht  zu  ermitteln.  In  diesem  durcli 
Amnesie,  Zittern  der  Zunge,  kurzen  Zuckungen  der  verschiedensten  Gesichts- 
muskeln, Neuritis  optica,  eigenthümlichen  Spontanbewegungen  der  Fingerstrecker 
ausgezeichneten,  sonst  den  Symptomencomplex  einer  atactischen  Polyneuritis  dar- 
bietenden Falle  wurde  nun  ein  elektrischer  Befund  ermittelt,  welcher  sich  kurz  so 
charakterisiren  lässt,  dass  die  elektrische  Erregbarkeit  während  der  ganzen  viel- 
monatlichen Beobachtungsdauer  jederzeit  für  gröbere  Prüfung  nahezu  völlig  in 
allen  der  elektrodiagnostischen  Untersuchung  zugänglichen  Nervenprovinzen  auf- 
gehoben war,  ohne  dass  dieselben  überhaupt  gelähmt  waren.  Besonders  auffällig 
war,  dass  auch  im  Bereiche  der  Nn.  faciales,  in  welchen  niemals  Lähmungserschei- 
nungen vorgekommen  waren,  die  allerstärkste  faradische  Eeizung  sowohl  des 
Nervenstammes  als  seiner  Aeste  höchstens  spurweise  zitternde  Contractionen  ein- 
zelner Gesichtsmuskeln,  besonders  der  Mm.  zygomatici,  ergab,  während  bei  der 
galvanischen  Prüfung  bei  der  wegen  des  eintretenden  Schwindels  verwendbaren 
Stromstärke  Zuckungen  der  Gesichtsmuskeln  überhaupt  nicht  eintraten.  Auch  an 
der  Zunge  war  für  starke  inducirte  und  galvanische  Ströme  bei  den  permanenten 
Spontanzuckungen  nur  sehr  zweifelhafte  Keaction  erkennbar.  Dieselbe  enorme 
Herabsetzung  oder  völlige  Aufhebung  der  Erregbarkeit  fand  sich  in  allen  Extre- 
mitätennerven, so  dass  z.  B.  der  Cruralis  nur  für  stärkste  Inductionsströme  und 
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für  25  MA  des  galvanischen  Stromes  spurweise  im  M.  vastus  internus  erregbar 
war,  dagegen  die  Erregbarkeit  des  M.  extensor  quadriceps  femoris  selbst  für  die 
verfügbaren  Stromstärken  auch  der  Galvanofaradisation  völlig  fehlte.  Die  im  Biceps 
brachii,  Extensor  digitorum  communis,  Tibialis  anticus  nachweisbare  Entartungs- 
reaction  erforderte  durchschnittlich  20  MA.  Am  besten  reagirte  noch  der  Cucul- 
larisast  des  Accessorius;  die  erste  etwas  träge  KSZ  trat  aber  auch  hier  erst 
bei  18  MA  ein. 

Für  die  Diagnose  einer  eigenthümliclieii  Form  von  Polyneuritis 
wurde  namentlich  auch  auf  die  doppelseitige  Betheiligung  der  Nn.  faciales 
an  den  schweren  Erregbarkeitsveränderungen  ganz  in  der  localen  Ver- 
breitung wie  bei  der  sonst  gelegentlich  die  Polyneuritis  complicirenden 
Diplegia  facialis  (^S.  345),  jedoch  ohne  Lähmung,  Gewicht  gelegt.  Es 
wurde  also  eine  generalisirte  Polyneuritis  degenerativa  mit  Betheiligung 
früher  auch  von  Augenmuskelnerven,  jetzt  noch  der  Nn.  optici  und  der 
Nn.  faciales  und  hypoglossi  angenommen,  welche  nahezu  völlige  Auf- 
hebung der  Nervenerregbarkeit  gesetzt  hatte,  ohne  dass  Leitungs- 
störungen der  nicht  gelähmten  cerebrospinalen  Nerven  vorhanden  waren. 
Unter  Zugrundelegung  der  Erb 'sehen  Hypothese,  dass  die  Reizaufnahme- 
fähigkeit der  Nerven  an  die  Integrität  ihrer  Markscheiden  geknüpft  sei 
(S.  86  und  109),  wurde  von  E.  Remak  1885  die  Vermuthung  geäussert, 
dass  eine  partielle,  nur  auf  die  Markscheiden  sich  beschränkende,  die 
Axencylinder  aber  intact  lassende  Neuritis  vorliegen  könnte,  wie  sie 
anatomisch  von  Gombault  als  segmentäre  periaxile  Neuritis  beschrieben 
war  (S.  44). 

In  einem  nach  einer  anstrengenden  Fusstour  mit  folgender  Erkältung  auf- 
getretenen Falle  von  Polyneuritis  mit  Parese  des  linken  Facialis  eines  49jährigen 
Herrn  constatirte  v.  Hösslin  (1886),  dass  in  beiden  Nn.  faciales  und  deren 
Muskelgebieten,  ohne  entsprechende  Lähmungssymptome,  in  beiden  Nn.  ulnares, 
den  Muskeln  des  Vorderarmes  und  des  Daumenballens,  in  beiden  Nn.  ischiadici 
und  den  Oberschenkelmuskeln  die  elektrische  Erregbarkeit  hochgradig  herabgesetzt 
oder  erloschen  war.  An  den  Nn.  faciales  war  es  beiderseits  nicht  möglich,  Zuckungen 
auszulösen.  Nur  durch  galvanische  Ströme  von  25 — 30  MA  trat  bei  Eeizuug  der 
beiden  Nn.  ulnares  die  erste  schwache  KSZ  auf. 

Bei  einem  21jährigen  Potator  mit  Ataxie  und  Sensibilitätsstörungen  der 
Oberextremitäten  ohne  Muskelatrophie,  atactischem  Gang  und  Sensibilitätsstörungen 
der  ünterextremitäten,  fehlendem  Eniephänomen,  reichlicher  Schweisssecretion 
und  Tachycardie  (100  Schläge),  welcher  aber  niemals  Lähmungen  gezeigt  hatte, 
fand  Bernhardt  (1890)  eine  enorme  Herabsetzung  der  faradischen  sowohl  wie 
der  galvanischen  directen  und  indirecten  Erregbarkeit  der  den  verschiedensten 
Gebieten  angehörigen  Nerven  und  Muskeln.  Sehr  herabgesetzt  und  nur  in  Spuren 
vorhanden  war  die  Erregbarkeit  der  Mm.  sternocleidomastoideus  und  trapezius; 
ganz  besonders  auffällig  war  aber  die  Theilnahme  des  Facialisgebietes,  dessen  ein- 
zelne Muskeln  vollkommen  frei  und  gut  functionirten  und  niemals  gelähmt  ge- 
wesen waren.  Vom  Facialisstamme  erhielt  man  mit  stärksten  Strömen  nur  spur- 
weise Zuckungen.  Die  um  das  Kinn  gelegenen  Muskeln  zuckten  erst  bei  8  MA  mit 
eben  sichtbaren,  aber  nicht  trägen  Contractionen.  Ausgenommen  von  dieser  be- 
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deutenden  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  erschien  nur  die  Zungeu- 
musculatur.  Vermehrter  Widerstand  der  Hautleitung  wurde  ausgeschlossen.  Auch 
nachdem  sich  die  Ataxie  und  das  Zittern  der  Hände  innerhalb  vier  Monaten  ge- 
bessert hatten,  blieben  die  Erregbarkeitsverhältnisse  unverändert  und  das  Knie- 
phänomen nach  wie  vor  verschwunden. 

Auch  Bernhardt  nimmt  für  diesen  Fall  von  Alkoholneuritis  au,  _ 
dass  eine  Zerstörung  der  Markscheiden  der  peripherischen.  Nerven  neben 
einem  dauernden  Erhaltenbleiben  der  Axencylinder  dies  eigenthümliche 
Verhalten  verschulden  kann,  betont  aber,  dass,  da  erklärende  Obductions- 
befunde  noch  nicht  vorliegen  und  dies  sonderbare  Verhalten  doch  nur  in 
seltenen  Fällen  von  Polyneuritis  beobachtet  ist,  noch  etwas  Eigenthüm- 
liches  und  bisher  noch  Unbekanntes  bei  ihnen  hinzukommen  müsste. 
Eine  Betheiligung  der  Centraiorgane  sei  in  seinem  wie  in  den  anderen 
Fällen  nicht  ausgeschlossen.  Bernhardt  hat  analoge  Erregbarkeitsverhält- 
nisse eines  Falles  eines  272jährigen  Kindes  1899  erwähnt. 

In  ätiologischer  Beziehung  haben  die  besprochenen  Fälle  nichts 
Gemeinsames.  Besonders  der  Alkoholneuritis  sind  ähnliche  elektrodiagno- 
stische  Befunde  eigenthümlich. 

Die  Regeneration  der  elektrodiagnostischen  Symptome  kann  in  zur 
Heilung  gelangenden  Fällen  sich  sehr  verschiedenartig  gestalten.  Meistens 
geht  die  W^iederher Stellung  der  Function  lange  derjenigen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  voraus.  Ueber  die  verschiedenen  Formen  des  ßegenerations- 
modus  wird  auf  S.  108  zurückverwiesen. 

Die  SeliHCiipbänomene. 

Es  sind  S.  120 — 122  die  Bedingungen  auseinandergesetzt  worden, 
unter  welchen  gelegentlich  bei  Neuritis  eine  Steigerung  der  Sehnenphäno- 
mene beobachtet  wird.  Aus  den  dort  mitgetheilten  Erfahrungen  war  zu 
schliesseu,  dass  für  die  Erhaltung,  beziehungsweise  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomene eine  anatomisch  intacte  Nervenleitung  derjenigen  Muskeln 
erforderlich  ist,  welche  auf  Percussion  ihrer  Sehnen  mit  normaler  oder 
verstärkter  Zuckung  reagiren.  Entweder  handelt  es  sich  im  letzteren  Falle 
um  eine  durch  Erhöhung  der  Reflexerregbarkeit  verbesserte  Bahnung,  oder 
es  kommt  z.  B.  das  Kuiephäuomen  dadurch  verstärkt  zur  Erscheinung, 
dass  bei  intacter  Cruralisinnervation  die  Beuger  des  Kniegelenkes  in  ihrer 
Function  geschädigt  sind,  was  nicht  nur  durch  Trauma,  sondern  auch 
durch  Neuritis  des  Ischiadicus  veranlasst  sein  kann.  Eine  eigene  Beob- 
achtung von  einseitiger  degenerativer  Ischiadicusneuritis  mit  gesteigertem 
Kniephänomen  wurde  S.  295  beigebracht.  In  ähnlicher  V\^eise  dürften 
einzelne  klinische  Fälle  von  Polyneuritis  mit  gesteigertem  Kniephänomen 
von  Löwenfeld  (1885),  Korsakow  u.  A.  wohl  so  gedeutet  werden 
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können,  dass  bei  ihnen  das  Cniralisgebiet  gesund  geblieben  war.  Ein 
von  Oppenheim  1890  vorgestellter  Fall  von  Polyneuritis  mit  gesteigertem 
Kniephänomen  bei  vollständiger  Peroneusparalyse  vrurde  auch  deswegen 
S.  312  der  von  mir  abgesonderten  Polyneuritis  disseminata  angereiht.  In 
meinem  eigenen  dort  berichteten  Falle  von  asymmetrischer  disseminirter 
Polyneuritis  nur  der  Unterextremitäten  war  das  Kniephänomen  normal 
erhalten. 

Seitdem  bei  symmetrischer  Polyneuritis  zuerst  von  v.  Leyden  (1880) 
auf  die  Sehnenphänomene  geachtet  worden  ist,  hat  sich  die  mit  dem  Ein- 
tritte der  schlaffen  Parese  einhergehende  Aufhebung  derselben  und  ins- 
besondere des  Kniephänomens,  auf  welches  sich  meist  die  Untersuchung 
beschränkte,  namentlich  in  sämmtlichen  zur  anatomischen  Bestätigung 
gelangten  Fällen  als  die  Regel  ergeben. 

Es  liegen  nur  vereinzelte  Angaben  vor,  dass  dem  Schwinden  der 
Sehnenphänomene  eine  Steigerung  vorausgehen  kann.  Nach  Gowers  soll 
das  Kniephänomen  zuweilen  in  den  Anfangsstadien  der  Erkrankung  in 
Folge  des  reizbaren  Zustandes  der  betreffenden  Nerven  gesteigert  sein 
(S.  122).  Er  habe  dies  mehr  als  einmal  in  Fällen  von  leichter  sensibler 
Neuritis  mit  symmetrisch  auftretendem  Kriebeln  und  leichter  Anästhesie 
der  Planta  pedis  beobachtet  und  in  einem  derartigen  Falle  die  Steige- 
rung mit  der  Zunahme  der  Affection  verschwinden  sehen.  V.Bechterew 
hat  1895  gelegentlich  erwähnt,  dass  es  ihm  in  Fällen  von  multipler  Neu- 
ritis zuweilen  gelungen  ist,  eine  Erhöhung  des  Patellar-  und  Achilles- 
sehnenreflexes hauptsächlich  in  der  Periode  der  noch  nicht  vollen  Ent- 
wicklung der  Krankheit  zu  beobachten.  In  der  Folge  soll  aber  mit  der 
Entwicklung  der  Lähmung  und  der  Atrophie  allmälig  die  Erhöhung  der 
Reflexe  nachlassen  und  in  Abnahme  übergehen  oder  dieselben  ganz  ver- 
schwinden. In  einer  neueren  Beobachtung  fand  Sorgo  (1897)  bei  dem 
dritten  Anfalle  einer  recurrirenden  Polyneuritis  zunächst  einen  un- 
sicheren spastischen  Gang  ohne  Sensibilitätsstörungen,  und  sah  dann 
unter  der  eintretenden  Atrophie  das  anfänglich  gesteigerte  Kniephänomen 
schwinden. 

Es  stimmt  durchaus  mit  den  S.  124—126  mitgetheilten  Erfahrungen 
über  das  baldige  Schwinden  des  Kniephänomens  bei  isolirter  neuritischer 
Cruralislähmung  (Mononeuritis  cruralis),  dass  dasselbe  auch  verloren  geht, 
wenn  die  degenerative  Cruralisnenritis  eine  Theilerscheinung  einer  Poly- 
neuritis ist.  Auch  bei  zur  Heilung  gelangenden  Fällen  von  Polyneuritis 
wird,  wie  ich  schon  1885  zeigte,  häufig  das  Kniephänomen  noch  sehr 
lange  vermisst  nach  der  functionellen  Wiederherstellung.  Die  ersten 
Spuren  des  Kniephänomens  werden  dann  noch  am  besten  mit  dem  Jen- 
drassik'schen  Handgrift'  nachgewiesen  (S.  127).  Oppenheim  hat  1886 
ausgesprochen,  dass  bei  Polyneuritis  das  aufgehobene  Kniephänomen  nach 
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wenigen  Tagen,  nach  Monaten  und  selbst  nach  Jahren  (in  einem  seiner 
Fälle  nach  2^/2  Jahren)  wieder  in  die  Erscheinung  treten  kann.  Be- 
stimmte Beziehungen  bezüglich  seines  Verlustes  zu  anderen  Krankheits- 
symptomen sollten  nicht  obwalten,  jedoch  die  Wiederkehr  des  Kniephä- 
nomens als  ein  Zeichen  der  Reparation  des  Gresammtleidens  angesehen 
werden  können.  Dass  Kausch  selbst  ein  n.ur  zehntägiges  Schwinden  des 
Kniephänomens  beobachtet  hat,  wurde  S.  319  erwähnt. 

Auch  ohne  jede  Lähmung,  Muskelatrophie  und  Erregbarkeits Verän- 
derung im  Cruralisge biete  fehlt  bei  Alkoholneuritis,  nach  Diphtherie  und 
bei  Diabetes  das  Kniephänomen  häufig.  Es  ist  aberjdas  Fehlen  des  Knie- 
phänomens nicht  etwa  jeder  Form  der  toxischen  Polyneuritis  eigenthüm- 
lich;  es  braucht  nur  an  die  Bleilähmung  erinnert  zu  werden,  bei  welcher 
das  Kniephänomen  erhalten  bleibt.  Bei  der  besonderen  Betrachtung  der 
vorhin  genannten  Formen  der  Polyneuritis  wird  noch  erörtert  werden,  ob 
allemal  für  das  Fehlen  des  Kniephänomens  eine  neuritische  Alteration 
des  Cruralis  verantwortlich  gemacht  werden  muss.  Hier  mag  aber  schon 
erwähnt  werden,  dass  der  von  E.  Eemak  1885  auf  Grund  rein  klinischer 
Erfahrungen  über  die  regelmässige  Coincidenz  des  Fehlens  des  Knie- 
phänomens auch  mit  den  geringsten  Spuren  der  Entartungsreaction  im 
M.  extensor  quadriceps  aufgestellte  Satz,  dass  schon  geringfügige  Verän- 
derungen des  Cruralis  das  Kniephänomen  zu  vernichten  pflegen,  durch 
anatomische  Untersuchungen  bestätigt  worden  ist.  Nonne  hat  1889  fünf 
Fälle  mitgetheilt,  welche  das  Gemeinsame  hatten,  dass  bei  ihnen  das 
einzige  mit  Sicherheit  nachzuweisende  Symptom  von  Erkrankung  des 
Nervensystems  der  Mangel  des  Kniephänomens  war.  Es  handelte  sich 
um  vier  Fälle  von  Alkoholismus,  von  denen  einer  mit  Tuberculose  com- 
plicirt  war;  in  einem  fünften  Falle  war  während  eines  innerhalb  14  Tagen 
tödtlich  verlaufenen  Abdominaltyphus  das  Kniephänomen  verschwunden. 
In  keinem  der  Fälle  war  eine  Lähmung,  Atrophie,  Druckempfindlichkeit 
der  Muskeln  oder  Anomalien  der  elektrischen  Erregbarkeit  als  höchstens 
eine  mässige  quantitative  Herabsetzung  gefunden  worden.  Aber  in  jedem 
einzelnen  wurde  durch  die  anatomische  Untersuchung  ein  geringer  Grad 
von  Faserschwund  und  parenchymatöse  Degeneration  am  Stamme  des 
Cruralis  und  in  seinen  motorischen  Aesten  nachgewiesen,  während  der 
M.  quadriceps  femoris,  das  Kückenmark,  die  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  normal  waren.  Die  zur  Controle  untersuchten  Crurales  von  drei 
Potatoren  mit  erhaltenem  Kniephänomen  waren  dagegen  normal.  Nonne 
nimmt  an,  dass  das  Fehlen  des  Kniephänomens  in  seinen  Fällen  durch 
die  constatirte  Alteration  der  Crurales  bedingt  war,  und  dass  das  zuerst 
nur  für  die  Tabes  als  pathognomonisch  gedeutete  Westphal'sche  Zeichen 
ein  ausserordentlich  feines  Reagens  für  eine  Erkrankung  der  peripheri- 
schen Nerven  sein  kann. 
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Da  die  symmetrische  Polyneuritis  aus  toxämischer  und  bestimmter 
toxischer  Ursache  in  einer  ganz  ditfus  verbreiteten  Degeneration  der  peri- 
pherischen Nerven  anatomisch  begründet  ist,  so  darf  man  also  wohl  an- 
nehmen, dass  bei  klinischer  amyotrophischer  oder  auch  nur  sensibler  und 
atactischer  Polyneuritis  der  Extremitäten  geringfügige  Alterationen  des 
Cruralis  das  Kniephänomen  schon  vernichten,  ohne  andere  Krankheits- 
erscheinungen der  Oberschenkelmuskeln  herbeizuführen.  Andererseits  wird 
aus  der  anatomischen  Erfahrung,  dass  schon  geringere  Veränderungen 
der  Crurales  den  Verlust  des  Kniephänomens  nach  sich  ziehen,  verständ- 
lich, dass  nach  der  Wiederherstellung  der  sonstigen  von  einer  degenera- 
tiven Cruralisneuritis  abhängigen  Störungen  die  Aufhebung  des  Knie- 
phänomens als  einzige  jahrelang  oder  dauernd  zurückbleiben  kann. 

Es  erübrigt  noch,  sich  mit  einigen  seltenen  Beobachtungen  abzu- 
finden, nach  welchen  in  klinischen  Fällen  von  muthmasslicher  amyo- 
trophischer Polyneuritis  trotz  nachweisbarer  Muskelparese  und  Entartungs- 
reaction  des  Quadriceps  femoris  dennoch  das  Kniephänomen  erhalten 
blieb.  So  weit  ich  es  übersehe,  handelt  es  sich  nur  um  nicht  durch  die 
Obduction  bestätigte  Fälle. 

E.  Eemak  hat  1885  bei  einem  21jährigen  Candidaten  eine  nach  einem 
Abdominaltyphus  zurückgebliebene  Paralyse  beider  Oberextremitäteu  und  Unter- 
extremitäten ohne  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungen  und  Druckschmerzhaftigkeit 
der  Nerven,  aber  mit  Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskeln  beschrieben,  welche 
binnen  Jahresfrist  zu  relativer,  später  noch  fortgeschrittener  Heilung  gelangte. 
Dieser  Fall  war  nun  dadurch  ausgezeichnet,  dass  das  Kniephänomen  beiderseits 
stets,  wenn  auch  monatelang  herabgesetzt,  bestehen  blieb,  obgleich  hochgradige 
Parese  mit  ausgesprochener  partieller  Entartungsreactiou  im  Extensor  quadriceps 
dauernd  nachgewiesen  wurde.  Diese  Entartungsreaction  war  noch  in  gleicher  Weise 
vorhanden,  als  nach  Wiederherstellung  der  Motilität  der  Streckmuskeln  des  Enies 
das  Kniephänomen  sechs  Monate  nach  dem  Krankheitsbeginne  zur  normalen  Stärke 
sich  erholt  hatte,  und  noch  zwei  Monate  darüber  hinaus. 

Auf  Grund  dieses  von  den  sonstigen  Erfahrungen  über  neuritische 
Lähmungen  abweichenden  Verhaltens  der  Sehnenphänomene,  ferner  der 
Abwesenheit  aller  und  jeder  sensiblen  Reiz-  und  Ausfallserscheinungen 
und  der  wenigstens  andeutungsweise  in  Bezug  auf  das  Verhalten  des 
Sartorius  und  Supinator  longus  nachweisbaren  typischen  Muskellocalisation 
war  E.  ßemak  damals  geneigt,  diesen  Fall  als  acute  atrophische  Spinal- 
lähmung aufzufassen.  Mit  Rücksicht  auf  das  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose beobachtete  Zusammenvorkommen  von  Entartungsreaction  mit 
gesteigerten  Sehnenphänomenen  wurde  der  Lehrsatz  aufgestellt,  dass  das 
Erhaltenbleiben  der  Sehnenphänomene  trotz  Entartungsreaction  der  be- 
treffenden Muskeln  nur  vorkommen  könne  bei  spinaler  (poliomyelitischer) 
Erkrankung.  Bei  den  grossen  Bedenken,  mit  welchen  man  aber  jetzt 
beim  Erwachsenen  besonders  in  zur  Heilung  gelangten  Fällen  an  die 
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Diagnose  der  Poliomyelitis  anterior  herantritt,  wird  man,  obgleich  ein- 
zelne polyneuritische  Symptome  vermisst  wurden  (Sensibilitätsstörung, 
Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme),  jetzt  es  für  wahrscheinlicher  halten, 
dass  eine  Polyneuritis  vorlag,  bei  welcher  ausnahmsweise  das  Kniephä- 
nomen erhalten  blieb. 

In  einem  schon  S.  332  wegen  der  erst  nachträglich  eingetreteneu 
Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  erwähnten  Falle  hat  Pal 
(1891)  sehr  lebhaftes  Kniephänomen  beobachtet,  obgleich  im  Cruralis- 
gebiete  partielle  Entartungsreaction  bestand.  Erst  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit sank  das  Kniephänomen  unter  die  Norm,  ohne  jedoch  jemals  voll- 
kommen zu  verschwinden.  Die  Betheiliguug  des  M.  rectus  femoris  war 
keine  erhebliche. 

Bei  der  Seltenheit  einschlägiger  Beobachtungen  berichte  ich  über 
folgenden  auch  sonst  bemerkenswerthen  eigenen  Fall: 

Ein  68jähriger  rüstiger  Witwer,  Vater  mehrerer  gesunder  Kinder,  nicht 
Potator,  befand  sich  in  der  Provinz,  als  ihm  ohne  jede  nachweisbare  Aetiologie 
einige  Tage  vor  seiner  bereits  angesetzten  Hochzeit  am  9.  October  1893  bei  Tisch 
beim  Geflügelschneiden  die  rechte  Hand  versagte.  Abends  konnte  er  nur  schwer- 
fällig ins  Hötel  zurückkehren,  hatte  taubes  Gefühl  in  den  Fingern  und  in  den 
Waden.  Am  anderen  Morgen  konnte  er  kaum  stehen  und  sich  nicht  anziehen,  weil 
er  die  Arme  nicht  erheben  konnte.  Musste,  als  er  Abends  nach  Berlin  zurück- 
reiste, sich  zum  und  vom  Bahnhofe  tragen  lassen.  Am  11.  October  konnteer 
sich  nicht  auf  den  Füssen  erhalten,  die  Arme  nicht  rühren,  hatte  aber  keine 
Schmerzen,  konnte  stets  gut  schlucken,  kauen,  athmen,  seinen  Stuhl  und  Urin 
entleeren. 

Ich  fand  am  13.  October  einen  gut  genährten,  gesund  aussehenden  Herrn 
auf  dem  Luftkissen  im  Bette,  ganz  fieberfrei  und  ohne  gastrointestinale  Erschei- 
nungen. Er  schwitzte  aber  sehr  stark.  Sensorium,  Cerebralnerven,  Sprache,  Pu- 
pillen, Athmung  waren  ungestört.  Er  konnte  sich  weder  aufrichten,  noch  ohne 
Unterstützung  sitzen.  Den  Kopf  kann  er  frei  bewegen  und  die  Achseln  etwas 
zucken,  aber  die  Arme  nicht  erheben,  anscheinend  wegen  doppelseitiger  Deltoideus- 
lähmung.  Keine  Serratuslähmung.  Er  adducirt  etwas  die  Arme  an  den  Thorax  und 
beugt  etwas  die  Ellenbogen  (Biceps  und  Supinator  longus),  kann  dieselben  aber 
gar  nicht  strecken.  Die  Hände  sind  bis  auf  spurweise  Beugung  der  langen  Finger 
beide  gelähmt.  Die  Sehnenphänomene  sind  an  den  Oberextremitäten  sehr  undeut- 
lich. Druck  auf  den  Plexus  und  die  Nervenstämme  am  Arme  unbedeutend  empfind- 
lich. Keine  objective  Sensibilitätsstörung  der  Hände  nachweisbar.  Bauchpresse 
ziemlich  kräftig.  Bauchreflex  schwach  vorhanden.  Hebt  das  im  Kniegelenke 
gestreckte  Bein  mit  geringer,  leicht  unterdrückbarer  Kraft  vom  Lager  auf, 
beugt  etwas  die  Kniegelenke,  kann  aber  Fussgelenke  und  Zehen  nicht  be- 
wegen. Keine  Hautsensibilitätsstörungen.  Bei  Nadelstichen  der  Fusssohle  Eeflex- 
zuckungen  in  den  Oberschenkel-,  aber  nicht  in  den  Unterschenkelmuskeln. 
Lagegefühl  der  Zehen  erhalten.  Kniephänomen  ist  beiderseits  schwach 
vorhanden.  Keine  Druckempflndlichkeit  der  Nervenstämme  an  den  Unter- 
extremitäten. 15.  October.  Konnte  bei  der  gestrigen  standesamtlichen  Nothehe 
nicht  schreiben,  sondern  nur  mit  Mühe  drei  Kreuze  machen.    Dreht  sich  im 
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Bette  etwas  besser  herum.  Die  faradische  Untersuchung  (transportabler  Apparat) 
ergiebt  im  Facialis  und  Accessorius  gute  Contraction.  Der  Supraclavicularpunkt 
ist  sehr  schlecht  erregbar,  am  besten  noch  für  den  vorderen  Theil  des  Deltoi- 
deus  und  den  Biceps  beiderseits.  Die  Erregbarkeit  des  Medianus  und  ülnaris 
igt  herabgesetzt  erhalten.  Bei  Eadialisreizung  nur  Contraction  des  Supinator 
longus  und  etwas  des  Abductor  pollicis  longus.  Bei  erhaltenem  Kuie- 
phänomen  ist  die  Erregbarkeit  des  Crui-alis  herabgesetzt.  Bei  maximaler  Pero- 
neusreizung  rechts  nur  schwache  Contraction  im  Tibialis  anticus  und  Extensor 
digitor  communis.  19.  October.  Der  rechte  Peroneus  noch  schlechter  erregbar. 
Vom  Supraclavicularpunkte  ist  die  Contraction  des  Deltoideus  heute  besser. 
22.  October.  Erhebt  die  Oberarme  schon  wieder  ganz  gut,  sitzt  besser  und 
steht  zur  Noth.  Vom  linken  Peroneus  durch  12  MA  (Volta'sche  Alternativen) 
schwache  Contraction  des  Peroneus  longus.  Noch  keine  Entartungsreaction. 
26.  October.  Dorsalflectirt  nach  der  labilen  galvanischen  Behandlung  die  rechte 
Hand  etwas  durch  Contraction  des  Extensor  carpi  radialis  longus.  28.  October. 
Arme  besser.  31.  October.  Im  Eadialisgebiete  bessere  Motilität.  2.  November. 
Konnte  mit  Bleistift  schreiben.  Aulfällige  Besserung  der  Beweglichkeit  der  Hände. 
Minimale  Bewegungen  der  Fussgelenke.  5.  November.  Geht,  auf  die  Hände  sich 
stützend,  mit  Peroneusgang  am  Bette  entlang.  7.  November.  Leichte  (5dematöse 
Anschwellung  des  rechten  stärker  gelähmten  Fusses  in  der  Malleolargegend.  Kein 
Albumen  im  Harn.  14.  November.  Auch  bei  16  MA  vom  rechten  Peroneus  nur 
sehr  schwache  Contraction  des  Tibialis  anticus  und  Extensor  digitorum.  15.  No- 
vember. Oedem  des  rechten  Fusses,  nachdem  er  gesessen  hat.  21.  November.  Geht 
schon  aus  einer  Stube  in  die  andere.  23.  November.  Ist  schon  einen  Treppenabsatz 
gestiegen,  herunter  besser.  25.  November.  Starkes  Oedem  des  rechten  Fusses, 
dessen  Motilität  schlechter  als  die  des  linken  ist.  5.  December.  Zuerst  in  meine 
Sprechstunde  gekommen.  Nur  noch  rechts  etwas  Peroneusgang.  Linker  Peroneus 
faradische  Minimalcontraction  80  mm,  rechter  Peroneus  desgleichen  60  mm. 
Linker  N.  tibialis  80  mm,  rechter  N.  tibialis  5S  tnm.  Ausgesprochene  Entartungs- 
reaction der  Wadenmuskeln.  Achillessehnenphänomen  fehlt  beiderseits. 
Geringe  motorische  Schwäche  des  Extensor  quadriceps  beiderseits.  Keine  Atro- 
phie der  Oberschenkel.  Umfang,  16  cm  über  dem  oberen  Patellarrande,  beiderseits 
Abcm.  Kniephänomen  beiderseits  erhalten.  Linker  N.  cruralis  60»m»EA, 
KSZ  =  12  MA.  Galvanomusculäre  Entartungsreaction  des-  linken 
Vastus  medius  besonders  für  AnS  bei  6  MA.  Für  Einzelinductions- 
öffnungsschläge  bei  50  mm  RA  hier  träge  Keaction,  desgleichen  bei 
schwingendem  Hammer  bei  10  mm  EA.  Rechts  ebenfalls  von  7  MA 
aufwärts  Entartungsreaction  im  Extensor  quadriceps.  8.  December. 
Faradische  Entartungsreaction  der  Fingerstrecker  von  70  mm.  ab.  Viel  schlechter 
gelingt  die  faradische  Reizung  des  N.  radialis.  Dabei  besonders  Contraction 
des  Supinator  longus.  11.  December.  Eechter  N.  facialis  lOämmUA,  rechter 
N.  medianus  dl  mm  RA,  rechter  Ulnaris  15  mm  EA.  An  den  Händen  keine 
Atrophie  der  Interossei  und  gute  Motilität  bis  auf  Schwäche  der  Extensoren. 
15.  December.  Besonders  mit  Jendrassik  ist  das  Kniephänoraen  sehr 
lebhaft.  Dabei  träge  AnSZ  des  Extensor  quadriceps.  22.  December.  Kein 
Peroneusgang  mehr,  kann  aber  sich  nicht  auf  die  Fussspitzen  erheben.  Ent- 
artungsreaction der  Wadenmuskeln.  4.  Januar  1894.  Noch  Oedem  der  Mal- 
leolargegend beiderseits.  15.  Januar.  Noch  subjectiv  etwas  taubes  Gefühl  der 
Finger,  Interossei  gut  entwickelt  und  ohne  Erregbarkeitsanomalie.  3.  März. 
Nur  nach  längerem  Gehen  schwellen  die  Füsse  noch  an.  Kann  sich  nur  noch 
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nicht  auf  die  Fussspitzen  erheben.  Dementsprechend  ist  jetzt  die  Plantar- 
flexion der  Füsse  schwächer  als  die  Dorsalflexion.  In  den  Wadenmu!3kelu  noch 
Entartungsreaction  bei  12  MA.  Auch  im  Extensor  quadriceps  Entartungs- 
reaction  erst  bei  12  MA.  Obgleich  die  Motilität  im  Bezirke  der  Radiales 
gut  ist,  spricht  der  rechte  Kadialis  erst  bei  65  wwEA  und  für  die  erste  KSZ  bei 
8  MA  an.  2.  Mai.  Noch  immer  etwas  subjectives  Taubheitsgefühl  der  Fingerspitzea 
rechts.  29.  Juni.  Kniephänomen  normal.  Keine  Entartungsreaction 
mehr  im  Extensor  quadriceps;  von  10  MA  ab  schnelle  KSZ  und  AnSZ. 
30.  August.  Achillessehnenphänomen  fehlt  noch,  obgleich  er  die  Wadenmuskeln 
kräftig  contrahirt.  Bei  50  mm  jetzt  maximale  Peroneuswirkung  beiderseits.  Die 
Nn.  tibiales  bei  50  mm  nur  schwach  erregbar.  Wadenmuskeln  bei  16  MA  KSZ. 
Andeutung  von  Entartungsreaction  für  AnS.  2.  März  1897.  Bei  einer  zufälligen 
Begegnung  erklärt  er,  ganz  gesund  zu  sein,  könne  sich  aber  immer  noch  nicht  auf 
die  Fussspitzen  erheben.  Eine  kurze  Untersuchung  am  28.  November  1898  er- 
giebt  bis  auf  undeutliches  Achillessehnenphänomeu  und  sehr  herabgesetzte  elek- 
trische Erregbarkeit  der  ünterschenkelmuskeln  ein  fast  normales  Verhalten. 

Da  der  soeben  mitgetheilte,  ganz  acut  ohne  jede  ersichtliche  Aetio- 
logie  unter  dem  Bilde  der  Landry'schen  Paralyse  mit  den  ersten  Sym- 
ptomen in  der  rechten  Oberextremität  einsetzende  Fall  von  degenerativer 
Paralyse  aller  vier  Extremitäten  niemals  Schmerzen,  eine  sehr  zweifel- 
hafte Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven  und  Muskeln  darbot,  so  bleibt 
die  Differentialdiagnose  zwischen  einer  spontanen  Polyneuritis  und  einer 
Poliomyelitis  anterior  wieder  offen.  Immerhin  sprechen  die  wenn  auch 
nur  subjectiven  Sensibilitätsstörungen  der  Hände,  die  zeitweiligen  Oedeme 
der  Unterextremitäten  und  die  fast  vollständige  Wiederherstellung  für  die 
Diagnose  einer  acuten  Polyneuritis. 

Für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage  über  das  Verhalten  der 
Sehnenphänomene  bei  Polyneuritis  ist  nun  von  Interesse,  dass  bei  der 
verhältnissmässig  schwereren  Wadenmuskeilähmung  (S.  339)  das  Achilles- 
sehnenphänomen dauernd  fehlte  (vgl.  S.  127),  dass  dagegen  das  Knie- 
phänomen niemals  ganz  verloren  ging,  verhältnissmässig  bald  seine  nor- 
male Stärke  wieder  erreichte  und  dennoch  ausgesprochene  Entartungs- 
reaction des  Extensor  quadriceps  viele  Monate  lang  bestand. 

Erkennt  man  die  drei  hier  zuletzt  geschilderten  Fälle  als  solche  von 
Polyneuritis  an,  so  stellt  sich  also  die  Möglichkeit  heraus,  dass  bei  dieser 
das  Kniephänomen  trotz  nachweisbarer  Parese  und  Entartungsreaction  der 
Muskeln  fortbestehen  kann.  Es  scheint  also  das  Kniephänomen  bei  Poly- 
neuritis sich  anders  verhalten  zu  können  als  bei  Mononeuritis  des  Cru- 
ralis.  Worauf  dies  beruht,  muss  noch  dahingestellt  bleiben.  Gowers 
glaubt,  dass,  wenn  man  in  seltenen  Fällen  von  Polyneuritis  die  Kuie- 
zuckung  hervorbringen  konnte,  dies  die  Folge  davon  sein  könnte,  dass 
einige  Fasern  erhalten  sind.  Sternberg  hat  sich  in  einer  S.  123  referirten 
Hypothese  die  Vorstellung  gebildet,  dass  bei  einer  verhältnissmässig  ge- 
ringen Erkrankung  der  sensorischen  Fasern  aus  Muskel,  Periost  und 
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Gelenk  die  Sehnenpliänomene  erhalten  bleiben  könnten,  wofern  die 
motorischen  ausreichten.  Auch  an  eine  Localisation  des  degenerativen 
Processes  an  einer  Stelle,  wo  die  sensorischen  und  motorischen  Schenkel 
des  zum  Kniephänomen  erforderlichen  Reflexbogens  nicht  mehr  zusammen- 
liegen, könnte  man  denken  (S.  127).  Nur  von  genauen  anatomischen 
Untersuchungen  einschlägiger  Fälle  dürfte  eine  Aufklärung  dieser  dunklen 
Verhältnisse  zu  erwarten  sein. 

Als  eine  eigenthümliche,  wiederholt  von  ihm  bei  Polyneuritis  l)eob- 
achtete  Erscheinung  erwähnt  v.  Bechterew  1895  eine  starke  Verlang- 
samung des  Kniephänomens.  In  einem  seiner  Fälle,  in  welchem  es  sich 
um  eine  unzweifelhafte,  die  Nervenstämme  beider  Unterextremitäten  be- 
fallende Neuritis  handelte,  verging  nach  dem  Schlag  auf  die  Patellarsehne 
eine  ganz  deutliche  Spanne  Zeit,  bevor  sich  eine  mittelstarke  Zuckung 
einstellte.  Hierbei  fiel  eine  besondere  Erschöpfbarkeit  des  Reflexes 
auf,  so  dass  er  beim  öfteren  Beklopfen  der  Patellarsehne  gänzlich  ver- 
loren ging  und  sich  erst  nach  Verlauf  einer  Pause  der  Untersuchung 
deutlich  verlangsamt  wieder  einstellte,  v.  Bechterew  vermuthet  eine 
gleiche  Grundlage  der  Erscheinung  wie  für  die  Verlangsamung  der  Schmerz- 
empfindung, welche  übrigens  nicht  vorhanden  war.  Ueber  die  elektrische 
Erregbarkeit  des  Cruralis  und  der  Muskeln  äussert  er  sich  nicht. 

Die  Seiisibilitiitsstöriiiigeii. 

Dieselben  treten,  von  gelegentlich  quälender  Hyperalgesie  abgesehen, 
häufig,  und  zwar  anscheinend  besonders  bei  der  spontanen  (infectiösen) 
Polyneuritis,  so  wenig  im  Krankheitsbilde  hervor,  dass  sie  erst  gesucht 
werden  müssen.  Da  sie  nicht  selten,  wie  v.  Leyden  schon  1880  beschrieb, 
im  weiteren  Verlaufe  ganz  zurückgehen,  so  muss  wegen  ihrer  grossen 
diagnostischen  Bedeutung  besonders  im  ersten  Krankheitsstadiuni  auf  sie 
geachtet  werden.  Man  findet  sie  besonders  an  den  Extremitäten,  wo 
sie  als  Hautsensibilitätsstörungen  und  Lagegefühlsstörungen 
vorkommen. 

1.  Hautgefühlsstörungen.  Ueber  ihre  bei  symmetrischer  Poly- 
neuritis gewöhnlich  zu  erwartende  Verbreitung  war  der  Eichhorst- 
sche  Fall  (1876)  wohl  geeignet  gewesen,  irrthümliche  Ansichten  zu  be- 
gründen. Es  war  in  diesem  Falle  immer  entsprechend  der  schubweise 
in  einzelnen  Nervenästen  und  -Stämmen  sich  entwickelnden  Lähmung 
(S.  335)  alsbald  genau  auf  ihren  Hautbezirk  beschränkte  Anästhesie  ge- 
funden worden.  Auch  Melchert  beschrieb  1881  in  seiner  unter  Eulen- 
burg's  Leitung  verfassten  Dissertation  über  einen  nach  Erkältung  auf- 
getretenen Fall  von  symmetrischer  Polyneuritis,  dass  die  Abnahme  der 
Sensibilität  für  die  Tast-,  Druck-  und  elektrocutane  Empfindung  den  Ver- 
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breituugsbezirken  einzelner  Nerven  entsprach,  und  z.  B.  die  Grenze 
zwisciien  N.  radialis  und  N.  ulnaris  an  den  Fingern  sehr  scharf  ausge- 
sprochen war.  Es  sollte  die  Abnahme  der  Sensibilität  in  demselben  Nerven- 
stamme ziemlich  genau  mit  der  Abnahme  der  Motilität  übereinstimmen. 
Dies  hat  sich  nur  ganz  ausnahmsweise  in  späteren  Beobachtungen  be- 
stätigt, wohl  nur  in  solchen,  die,  wie  z.  B.  der  Oppenheim'sche  S.  312, 
erwähnte  Fall,  sich  mehr  als  unregelmässig  disseminirte  Polyneuritis 
charakterisirten.  In  jenem  Falle  wurde  eine  mit  einer  totalen  Peroneus- 
lähmung congruente  Hautsensibilitätsstörung  beobachtet.  Eigene  Beobach- 
tungen dieser  Art  habe  ich  S.  306 — 309  und  S.  311  mitgetheilt. 

In  den  gewöhnlichen  Fällen  von  symmetrischer  Polyneuritis  betreffen 
die  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  meist  die  distalen  Theile,  an  den 
TJnterextremitäten  die  Füsse,  an  den  Unterschenkeln  nach  aufwärts  sich 
allmälig  verlierend,  an  den  Oberextremitäten  die  Hände  und  allenfalls 
auch  noch  die  Vorderarme,  mitunter  aber  auch  nur  die  Fingerspitzen. 
Von  einer  scharfen  Abgrenzung  ist  meist  nicht  die  Eede.  Eine  handschuh- 
förmige  scharfe  Begrenzung  der  Anästhesie  in  einem  von  Beevor  1895 
beschriebenen  Falle  nach  Durchnässung  bildet  eine  seltene  Ausnahme  und 
beruhte  vielleicht  auf  einer  hysterischen  Complication. 

Es  sind  auch  in  einer  Reihe  von  Fällen,  die  wenigstens  zum  Theile 
durch  die  Obduction  bestätigt  wurden,  von  Joffroy,  Eisenlohr,  Hiller, 
F.  C.  Müller,  Geppert,  E.  Remak,  Oppenheim,  Bender,  Rosen- 
blath,  Dejerine  und  Miraille,  Kausch  Ausfallserscheinungen  der  Haut- 
sensibilität ganz  vermisst  worden. 

Von  den  S.  109  ff.  besprochenen  verschiedenen  Arten  der  neuritischen 
Hautsensibilitätsstörung  wurden  die  Hyperalgesie,  die  Hypästhesie  für 
Tast-  und  Schmerzempfindung,  dann  verhältnissmässig  häufig  die  Ver- 
langsamung der  Schmerzempfindung,  viel  seltener  Anomalien  der  Tempe- 
raturempfindung bei  Polyneuritis  beobachtet.  Auf  die  Druckempfiudung 
wurde  wenig  geachtet.  Ich  selbst  habe  mehrfach  bei  Alkoholneuritis 
leichte  Erschöpfbarkeit  derselben  beobachtet. 

Eine  starke  Hyperästhesie  der  Haut  der  Fusssohle  (und  nur 
dieser)  war  schon  Eisenlohr  (1879)  in  seinem  Falle  eines  tuberculösen 
Potators  aufgefallen.  Diese  dann  später  bei  Alkoholneuritis  öfter  beob- 
achtete und  hier  besonders  von  Oppenheim  urgirte  Hyperalgesie  ist 
auch  in  einzelnen  infectiösen  Fällen,  z.  B.  von  Pierson,  Roseuheim, 
Rossbach,  hervorgetreten.  Sie  pflegt  mit  einer  leichten  Abstumpfung 
des  Berührungsgefühles  einherzugehen,  indem  ganz  leichte  Reize  gar  nicht, 
etwas  stärkere  aber  gleich  als  sehr  unangenehm  empfunden  werden 
(S.  110). 

Besonderes  Interesse  ist  der  in  Bezug  auf  ihre  Pathogenese  schon 
S.  117  abgehandelten  Verzögerung  oder  Verspätung  der  Schmerz- 
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empfindung  entgegengebracht  worden,  weil  dieses  zuerst  bei  der  Tabes 
gefundene  Symptom  lange  Zeit  als  ein  ausschliesslich  spinales  gegolten 
hatte.  Wir  werden  bei  der  Alkoholneuritis  noch  zu  erwähnen  haljen, 
dass  es  früher  bei  der  Alkohollähmung  aufgefallen  war,  als  man  ihre 
polyneuritische  Basis  erkannt  hatte. 

Auf  Grund  einer  nicht  ganz  sicheren  Beobachtung  hat  v.  Strümpell  1883 
in  seinem  obducirten  Falle  von  amyotrophischer  Polyneuritis  die  Verspätung  der 
Schmerzempfindung  zuerst  weiterer  Beachtung  empfohlen  mit  dem  Erfolge,  dass  Vier- 
ordt  1883  vou  einer  erst  acht  Tage  vor  dem  Tode  entdeckten  neuritischen  Parese 
der  Unterextremitäten  eines  Phthisikers  exquisite  Verlangsamung  der  Schmerz- 
empfindung alsbald  berichtete.  Oppenheim  (1884)  fand  bei  zwei  anscheinend 
spontanen  Fällen  in  dem  einen  an  der  Vorderfläche  der  Uuterschenkel  und  am 
Fussrücken  verlangsamte  Empfindungsleitung  für  Schmerz  und  Temperatur  mit 
Nachempfindung,  in  dem  anderen  an  der  Fusssohle  die  Stichempfindung  verlang- 
samt. Löwenfeld  (1885)  constatirte  bei  einem  fieberhaft  aufgetretenen  Falle  an 
der  Wade  Doppelempflndung;  es  wurde  zuerst  eine  einfache  Berührung  und  erst 
nach  einigen  Secunden  brennender  Schmerz  gefühlt.  In  einem  anderen  seiner  Fälle 
zeigte  sicli  auch  die  Leitung  der  Temperaturempfiudung  an  einzelnen  Stellen  deut- 
lich verlangsamt.  In  einem  Falle  von  Alkoholneuritis  wurde  von  Oppenheim 
1886  ausgeprägte  Doppelempfindung  berichtet,  deren  Zeitintervall  bei  der  ersten 
Prüfung  grösser  war  als  nachher,  wenn  bereits  eine  Reihe  von  Eeizen  applicirt 
war.  Auch  Eosenheim  (1887)  fand  bei  tuberculöser  Polyneuritis  hochgradige 
Analgesie  für  Nadelstiche,  die  Schmerzleitung  deutlich  verlangsamt,  und  ebenso 
bei  massiger  Herabsetzung  des  Temperatursiuues  die  Leitung  des  Temperatur- 
eindruckes deutlich  verlangsamt.  Für  die  Kenntniss  der  relativen  Häufigkeit  des 
Vorkommens  des  Symptoms  ist  es  von  Interesse,  anzuführen,  dass  Eisenlohr 

(1887)  unter  neun  epidemischen  Fällen  mit  im  Ganzen  siebenmal  überhaupt  ge- 
störter Hautsensibilität  zweimal  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  und  zeit- 
liche Incongruenz  der  tactilen  und  Schmerzempfindung  beobachtete  (in  zwei  Fällen, 
in  welchen  die  Sensibilität  intact  war,  war  dieselbe  nicht  in  jeder  Periode  der  Er- 
krankung durchgeprüft  worden).  Wieder  bei  Alkoholneuritis  hat  Minkowski 

(1888)  Doppelempfindung  mit  verspäteter  Schmerzempfindung,  oft  abnorm  stark 
auftretend,  wiederholt  beobachtet.  In  dem  Goldflam'schen  Falle  bestand  Hyper- 
algesie  bei  verspäteter  und  dann  gesteigerter  Schmerzempfindung.  Charcot  zeigte 
1889  seinen  Dienstagszuhörern,  dass  in  einem  Falle  von  Alkoholneuritis  die 
Verlangsamung  der  Schmorzempfindung  bis   drei  Secunden  betrug.  Kahler 

(1890)  will  mehrfach  Verlangsamung  der  Schmerzempfinduug  bis  vier  Secunden 
beobachtet  haben.  Eine  mit  der  verlangsamten  Schmerzempfindung  und  Nach- 
empfindungen einhergehende  Verlangsamung  der  Plantarreflexe  hat  Pal 

(1891)  bei  der  nach  Typhus  aufgetretenen  neuritischen  Paraplegie  eines  ISjäh- 
rigen  Mädchens  beobachtet.  Strich  man,  nachdem  die  Augen  verdeckt  waren,  über 
die  Fusssohle,  so  trat  nach  einer  kurzen  Verzögerung  eine  Reflexzuckung  auf,  nach, 
acht  bis  zwölf  Secunden  erfolgte  eine  zweite  minder  energische.  War  der  Strich 
kräftiger  geführt  worden,  so  trat  nach  weiteren  drei  bis  vier  Secunden  eine  dritte 
Zuckung  auf.  Liess  man  die  Patientin  mitbeobachten,  so  wurde  schon  die  zweite 
Zuckung  unterdrückt.  Lorenz  (1891)  bemerkte  in  seinem  mit  Anästhesie  der 
Hände  vom  Handgelenke  abwärts  einhergehenden  Falle  Verlangsamung  der  Leitung 
am  Vorderarme.  Endlich  wurden  in  einem  von  v.  Leyden  1894  vorgestellten,  sehr 
langwierigen  Falle  von  spontaner  Polyneuritis  einer  2  7jährigen  Sängerin  Nadel- 
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Stiche  von  beiden  Füssen  aus  mit  einer  Verspätung  von  mindestens  zwei  Secunden 
signalisirt.  Am  deutlichsten  war  bei  prompter  Berührungsempflndung  die  Empfin- 
dungsleitung um  drei  Secunden  an  der  Fusssohle  verlangsamt.  Auch  ich  selbst 
habe  in  einigen  Fällen  von  Alkoholneuritis  die  Doppelempfindung  bestätigen  können, 
allerdings  mit  geringerem  Zeitintervall,  als  es  bei  Tabes  beobachtet  wird. 

V.  Leyden  scUiesst  sich  für  die  Erklärung  dieser  bei  der  Poly- 
neuritis aus  der  verschiedensten  Aetiologie  beobachteten  Schmerzverlang- 
samung  der  S.  118  erörterten  Auffassung  von  Gold  scheid  er  au,  dass 
durch  die  Nervendegeneration  die  Summation  der  Reize  in  eigenthüm- 
licher  Weise  verändert  würde.  Nach  meinem  Dafürhalten  tragen  auch 
die  über  alle  Nervengebiete  ausgedehnteren  Hautnervendegenerationen, 
wie  sie  besonders  der  Neurotabes  peripherica  nach  Dejerine  u.  A.  eigen- 
thümlich  sind,  dazu  bei,  die  sensible  Collateralinnervation  (S.  113)  der 
gereizten  Hautstelle  zu  erschweren.  Man  muss  annehmen,  dass  auch  die 
Ausdehnung  der  Nervendegeneration  über  mehrere  Nervengebiete  beson- 
ders leicht  veränderte  Summationsbedingungen  herstellt,  weil  die  Ver- 
langsamung der  Schmerzempfindung,  beziehungsweise  die  Doppelempfin- 
dung, bei  Polyneuritis  ausserordentlich  viel  häufiger  gefunden  worden  ist 
als  bei  Mononeuritis,  bei  welcher  sie  ohne  traumatische,  meist  mehrere 
Nervenstämme  betreffende  Veranlassung  kaum  jemals  beobachtet  worden 
ist  (S.  118). 

Dass  auch  die  Temperaturempfindung,  wenn  auch  nicht  aus- 
schliesslich, stellenweise  alterirt  und  verlangsamt  sein  kann,  geht  aus 
mehreren  der  vorstehenden  Angaben  hervor.  Besonders  ausgeprägt  war 
diese  Störung  in  einem  Falle  von  Puchs  (1893),  in  welchem  an  der 
Pusssohle  nur  das  Kältegefühl,  an  den  Händen  der  Temperatursinn  über- 
haupt deutlich  gestört  war,  und  zwar  an  der  Vola  stärker  als  am  Hand- 
rücken. In  einem  eigenen,  durch  starke  Arteriosklerose  ausgezeichneten 
Falle  eines  54jährigen  Arbeiters  war  im  Gegentheile  an  den  Füssen  das 
Gefühl  für  Wärme  sehr  beeinträchtigt,  während  es  für  Kälte  erhalten 
war  (vgl.  S.  116). 

2.  Lagegefühl.  In  dem  S.  341  erwähnten  Falle  von  generalisirter 
parenchymatöser  Neuritis  bei  Tuberculose  fand  Joffroy  (1879),  durch 
eine  deutliche  Unregelmässigkeit  der  Flexionsbewegungen  des  Knies  auf- 
merksam gemacht,  bei  ganz  normaler  Hautsensibilität,  dass  das  Lage- 
gefühl der  Unterextremitäten  aufgehoben  war.  Oppenheim  (1886)  fand 
die  Störungen  des  Lagegefühls  mehrmals  auf  die  Füsse  und  Zehen  be- 
schränkt bei  Patienten  mit  schwankendem,  leicht  atactischem  Gang,  ver- 
misste  sie  aber  auch  in  einem  solchen  Falle.  Auch  Bernhardt,  Pal, 
Lorenz  u.  A.  haben  Lagegefühlsstörungen  der  Zehen  beobachtet.  Bei 
fast  intacter  Hautsensibilität  wurde  eine  bedeutende  Herabsetzung  der 
Bewegungsempfindung  im  Fuss-  und  Kniegelenke,  in  geringerem  Masse 
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im  Hüftgelenke  bei  gleichzeitig  gestörter  Lagewahrnehmung  in  dem  Gold- 
scheider'schen  Falle  von  mehr  atactischer  Polyneuritis  gefunden. 


Verhältnissmässig  selten  ist  von  einer  Betheiligung  des  Trigeminus 
an  den  Sensibilitätsstörungen  berichtet  worden.  In  Dumenil's  zweitem 
sehr  chronisch  verlaufenen  Falle  beklagte  sich  schliesslich  die  Patientin 
über  ein  Gefühl  der  Vertaubung  der  linken  Hälfte  der  Unterlippe.  In 
den  beiden  S.  345  berichteten  Fällen  Buzzard's  mit  doppelseitiger  Fa- 
cialislähmung  betraf  die  Sensibilitätsstörung  nach  der  beigegebenen  Ab- 
bildung die  Gebiete  des  ersten  und  zweiten  Trigeminusastes  beiderseits. 
Von  Löwenfeld  (1885)  sind  zwar  in  einigen  Fällen  Reizerscheinungen  im 
Trigeminus  beobachtet  worden  (S.  333),  aber  keine  objectiven  Sensibili- 
tätsstörungen. In  dem  Falle  von  ßrasch  (S.  328)  war  die  Berührungs- 
und Schmerzempfindung  des  rechten  Trigeminus  in  allen  seinen  Theilen 
aufgehoben,  im  linken  herabgesetzt.  In  diesem  Falle  soll  auch  am 
Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  ausgebreitete  Anästhesie  und  Analgesie 
bestanden  haben.  In  dem  Goldscheider'schen  Falle  wurde  aus  kriebeln- 
den  Empfindungen  der  Zunge  auf  eine  Betheiligung  der  sensiblen  Zungen- 
nerven geschlossen.  Eine  objective  Sensibilitätsstörung  war  aber  nicht 
nachzuweisen. 

Die  gelegentliche  Betheiliguiig-  des  Opticus. 

1.  Erblindung.  Schon  von  Eichhorst  (1876)  wurden  neuritische 
Veränderungen  der  nicht  mikroskopisch  untersuchten  Nn.  optici  seiner 
Patientin  angenommen,  da  dieselbe  einen  Tag  vor  ihrem  Tode  plötzlich 
erblindet  war.  Sie  hatte  keinen  Lichtschein,  zeigte  sehr  weite,  auf  Licht- 
reiz nicht  reagirende  Pupillen,  aber  ophthalmoskopisch  keine  Verände- 
rung des  Augenhintergruudes.  Bei  der  Autopsie  war  das  Chiasma 
Nn.  opticorum  intensiv  roth  verfärbt,  zeigte  auf  seiner  unteren  Oberfläche 
geschlängelte,  blutüberfüllte  feine  Gefässe.  Auf  Durchschnitten  haben  die 
Sehnervenstränge  sowohl  vor  als  nach  der  Kreuzung  eine  röthlich  ge- 
sprenkelte hellrosa  Farbe.  Die  Röthung  ist  centralwärts  vom  Chiasma 
geringer  als  in  dem  peripherischen  Verlaufe  der  beiden  Sehnerven.  Es 
waren  aber  sechs  Tage  vor  der  Erblindung  zuerst  erhebliche  Mengen  von 
Biweiss  im  Urin  bei  sehr  verminderter  Harnmenge  gefunden  worden. 
Die  Obduction  ergab  auch  eine  interstitielle  Nephritis.  Da  ohne  verän- 
derten ophthalmoskopischen  Befund  bei  Urämie  plötzliche  Erblindung 
beobachtet  worden  ist  (vgl.  Schmidt-Rimpler  in  diesem  Werke,  Bd.  XXI, 
S.  322),  so  ist  ihr  Zusammenhang  mit  der  Polyneuritis  in  diesem  Falle 
umsomehr  zweifelhaft,  als  bis  auf  wenige  anfechtbare  Ausnahmen  bei 
dieser  Krankheit  Erblindung  später  nicht  wieder  beobachtet  worden  ist. 
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Nur  in  einem  niclit  obducirten  zweifelhaften  Falle  von  progressiver,  von 
den  Beinen  auf  die  Arme  und  die  ßulbärnerven  übergreifender  Lähmung 
ohne  Sensibilitätsstörungen  von  Bender  (1890)  entwickelte  sich  innerhalb 
von  acht  Tagen  Blindheit.  Eine  Angabe  über  den  ophthalmoskopischen 
Befund  fehlt.  Der  Urin  war  aber  hier  frei  von  Albumen.  In  dem 
Schanz'schen  Falle  einer  Puerpera  war  zwar  Erblindung  erst  des  linken, 
dann  des  rechten  Auges  das  erste  Krankheitssymptom;  aber  die  Poly- 
neuritisdiagnose  ist  nicht  einwandfrei. 

In  mehreren  Fällen  wurden  Veränderungen  der  Sehnerven  durch 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  zufällig  oder  bei  nur  geringen  Seh- 
störungen entdeckt.  Es  empfiehlt  sich  also  in  jedem  Falle  von  Polyneu- 
ritis, den  ophthalmoskopischen  Befund  zu  erheben. 

2.  Die  atrophische  Verfärbung  des  temporalen  Papillen- 
theiles.  Der  von  v.  Strümpell  1883  in  seinem  Falle  gefundeneu  ge- 
ringen atrophischen  Verfärbung  der  äusseren  Abschnitte  der  Pa- 
pillen beider  Nn.  optici  kann  eine  besondere  Bedeutung  innerhalb  des 
Symptomencomplexes  der  Polyneuritis  nicht  beigemessen  werden,  da  es  sich 
um  einen  Potator  handelte.  Hat  doch  Uhthoff  (1887)  hei  der  Untersuchung 
von  1000  Alkoholisten  139  mal  eine  pathologische  weissliche  Verfärbung 
des  temporalen  Papillentheiles  feststellen  können.  Der  diese  ophthalmo- 
skopische Veränderung  und  den  Functionsausfall  erklärende  histologische 
Befund  einer  retrobulbären  interstitiellen  Neuritis  des  Opticus  wurde  von 
Uhthoff  in  sechs  Fällen  gefunden,  von  welchen  der  erste  bemerkens- 
wertherweise  die  Optici  eines  von  Moeli  beschriebenen  Falles  von  Alkohol- 
polyneuritis betraf.  Wenn  also  auch  die  retrobulbäre  Neuritis  des  Opticus 
und  die  von  ihr  abhängende  Papillenabblassung  mit  alkoholischer  Poly- 
neuritis einhergehen  kann,  so  braucht  man  erstere  dennoch  nicht  als 
Theilerscheinung  der  Polyneuritis  anzuerkennen,  da  sie  sehr  häufig  auch 
ohne  letztere  vorkommt. 

3.  Neuritis  optica.  Von  Löwenfeld  (1885)  wurde  in  einem  unter 
gastrischen  Erscheinungen  langsam  entwickelten  Falle  von  Polyneuritis 
übrigens  mit  erhaltenem  Kniephänomen  ophthalmoskopisch  eine  Neuritis 
optica  gefunden.  Der  Eiweissgehalt  des  Harns  war  aber  damals  schon 
sehr  bedeutend  und  stellte  sich  kurze  Zeit  darauf  eine  Apoplexia  retinae 
sowie  Chorioiditis  ein.  Der  oculare  Befund  hatte  also  wohl  nichts  mit  der 
Polyneuritis  zu  thun. 

Unzweifelhaft  war  aber  der  Zusammenhang  in  dem  von  E.  Eemak 
1885  mitgetheilten,  bereits  S.  354  berichteten,  centraler  Complicationen 
auch  sonst  verdächtigen  Falle,  in  welchem  Albuminurie  nicht  bestand. 
In  diesem  ergab  bei  im  Wesentlichen  nicht  beeinträchtigtem  Sehvermögen 
die  Untersuchung  von  Uhthoff  eine  doppelseitige  deutliche  Neuritis 
optica. 
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„An  dem  rechten  emmotropischen  Ange  S  =  linken  mit  Astigma- 

tismus myopiciis  S  =  ^"/io-  Rechts  ist  die  Papille  leicht  geröthet  und  deutlich  ge- 
trübt, die  Grenzen  der  Papille  sind  völlig  verwischt  bis  auf  die  nach  aussen  gele- 
genen Theile,  welche  scharf  erscheinen.  An  der  Austrittsstelle  der  Retinalgefässe 
zeigt  sich  in  glänzend  weisslicher  Herdform  eine  Bindegewebsentwicklung,  welche 
den  grossen  Gefässen  sich  anschliesst.  Eine  Prominenz  der  Papille  ist  nicht  nach- 
weisbar. Am  linken  Auge  zeigt  die  oval  liegende  Papille  ähnliche  Vei'änderungen 
ohne  bindegewebige  Verdickung  der  Gefässscheiden." 

In  einem  von  Lilien  fei  d  gleich  nachher  vorgestellten  Falle  von  Alkohol- 
neuritis bestand  beiderseits  eine  von  Hirschberg  bestätigte  triibe  und  bleiche 
Beschaffenheit  der  Papille.  Ihre  Grenzen  erschienen  besonders  gegen  den  unteren 
und  äusseren  Band  (im  umgekehrten  Bilde)  verwaschen.  Die  Gefässe  waren  eng. 
Im  rechten  Auge  bestand  ferner  dicht  oberhalb  der  Papille  eine  etwa  linsengrosse 
frische  Hämorrhagie.  Der  Urin  war  frei  von  Eiweiss.  jSTach  dem  Rückgänge  der 
Polyneuritis  war  der  ophthalmoskopische  Befund  nicht  mehr  abnorm. 

In  dem  von  Miura  (1891)  beigebrachten  Falle  von  Polyneuritis  bei  Magen- 
carcinom  trat  einige  Wochen  vor  dem  Tode  verschwommenes  Sehen  auf  und  ergab 
die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  ein  centrales  absolutes  Scotom.  Nach  Uhthoff's 
Untersuchung  war  die  Papille  beiderseits  grauröthlich  geti'übt,  ihre  Grenzen  ver- 
wischt. Keine  Prominenz  der  Papillen  (Neuritis  optica).  Nur  eine  geringe  Menge 
von  Eiweiss  wurde  vier  Tage  vor  dem  Tode  gefunden.  Die  von  Uht hoff  unter- 
suchten Opticuspräparate  zeigten  in  der  zur  Verfügung  stehenden  retrobulbären 
Strecke  von  nur  10  und  14  mm  keinen  deutlichen  pathologischen  Befund,  welcher 
die  Sehstörung  erklären  konnte.  Die  leichte  Schwellung  der  Papille  beruhte  an- 
scheinend auf  einem  mässigen  Grade  von  Verbreiterung  der  Nervenfasern  in  den 
oberflächlichen  Schichten. 

In  dem  Goldscheider 'sehen  (1892)  nach  Erkältung  aufgetretenen  Falle 
ohne  Albuminurie  wurde  nur  der  Vollständigkeit  der  Untersuchung  wegen  der 
Augenhintergrund  untersucht.  Es  fand  sich  beiderseits  ein  verwaschenes  Aussehen 
der  Papillen;  rechts  war  dieselbe  zugleich  etwas  geschwollen.  Die  Venen  erschienen 
auffallend  stark  gefüllt.  S  =  ^j^-  Nach  fünf  Tagen  fand  Burchardt  die  linke  Pa- 
pille normal,  während  die  rechte  verdeckte  Grenzen  zeigte  und  um  eine  halbe 
Dioptrie  über  die  Netzhaut  prominirte.  Nach  vier  Wochen  war  die  Schwellung  nicht 
mehr  vorhanden  und  nur  noch  ein  geringes  Verwaschensein  der  Papille  bei  voller 
Sehschärfe  zu  bemerken.  Goldscheider  betont,  dass  in  diesem  Falle  keine  Nieren- 
affection  vorlag.  In  einem  anderen  von  ihm  beobachteten  Falle  von  Polyneuritis 
mit  Nierenaffection  hatte  die  Patientin  im  Beginne  der  Krankheit  wegen  doppel- 
seitiger Neuroretiuitis  haemorrhagica  in  augenärztlicher  Behandlung  gestanden. 

Fuchs  (1893)  hat  in  seinem  nach  dem  Obductionsbefunde  durch  Ileotyphus 
und  Tuberculose  complicirten  Falle  von  Polyneuritis  einer  32jährigen  Frau  den 
Ablauf  der  von  ihm  so  bezeichneten  Neuritis  optica  klinisch  verfolgt  und  anato- 
misch untersucht.  Alkoholismus  wird  nicht  erwähnt.  Nachdem  die  Patientin  nach 
zweimonatlicher  Krankheit  mit  normalem  xlugenhintergrunde  aufgenomm.en  war, 
wurde  nach  weiteren  sieben  Wochen  die  rechte  Papille  besonders  in  ihrem  tempo- 
ralen Antheile  stark  abgeblasst,  das  Papillengewebe  etwas  getrübt,  der  Eand  der 
Papille  aber  ziemlich  scharf  begrenzt  gefunden.  Die  Papillengefässe  sind  mässig 
verengt,  stellenweise  mit  weissen  Begleitstreifen  versehen.  An  der  linken  Papille 
sind  die  Gefässe  leicht  verschleiert,  ebenso  der  nasale  Papillenrand.  Eine  Herab- 
setzung der  Sehschärfe  war  bei  grober  Prüfung  nicht  nachzuweisen,  eine  Gesichts- 
feldaufnahme unmöglich.  Nach  zweieinhalb  Monaten,  und  zwar  drei  Wochen  vor 
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dem  Tode,  wurde  wesentlich  Abblassung  der  Papillen  constatirt.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergab  den  Befund  einer  retrobulbären  interstitiellen  Neuritis, 
welche  bis  in  das  Chiasma  und  die  dahinter  gelegenen  Tractuspartien  zu  verfolgen 
war.  Mir  scheint  es  zweifelhaft,  ob  der  ophthalmoskopische  Befund  als  Neuritis 
optica  oder  nicht  vielmehr  als  temporale  Atrophie  aufzufassen  war. 

In  einem  zur  Obduction  gelangten  Falle  von  Alkoholneuritis,  welchen  Giese 
und  Pagenstecher  1893  beschrieben,  constatirte  14  Tage  vor  dem  Tode  Braun- 
schweig linkerseits  Neuritis  optica  (ohne  weitere  Notiz  auch  über  den  anatomi- 
schen Befund  des  Opticus). 

In  einem  nach  Art  der  Landry'schen  Lähmung  aufgetretenen  Jolly'schen 
Falle  von  Polyneuritis  alcoholica  (1894)  bestand  nach  der  Untersuchung  von  Al- 
brand beiderseits  ausgesprochene  Neuritis  optica.  Die  Papille  war  deutlich  promi- 
nirend  und  hyperämisch,  ihre  Bänder  verwaschen;  rechts  waren  ziemlich  ausge- 
dehnte Hämorrhagien  vorhanden.  In  der  ßeconvalescenz,  sechs  Monate  nach  Beginn 
des  Leidens,  waren  ophthalmoskopisch  noch  die  Papillengrenzen  verwaschen,  die 
Gefässe  enge,  aber  keine  Prominenz  vorhanden.  Eechts  ist  die  Sehschärfe  erheb- 
lich, links  in  geringem  Grade  herabgesetzt.  Nur  Spuren  von  Eiweiss  im  Urin. 

In  dem  drei  Wochen  nach  der  sechsten  Entbindung  anscheinend  nach  Erkäl- 
tung mit  Erblindung  (vgl.  oben)  entwickelten  Falle  einer  38jährigen  Frau  von 
Schanz  schienen  die  Papillen  prominent  grauroth  mit  verwaschenen  Grenzen.  Die 
Venen  waren  stark  gefüllt,  die  Arterien  dünn;  später  streifige  Blutaustritte. 

üeberblicken  wir  die  vorliegenden  Beobachtungen,  so  finden  V7ir, 
dass  die  jeweilige  Aetiologie  der  Polyneuritis  keine  erkennbare  Rolle  für 
das  Auftreten  der  Neuritis  optica  zu  spielen  scheint.  Bei  spontaner  (infec- 
tiöser)  Polyneuritis  ist  von  E.  Rernak,  Goldscheider,  Fuchs,  bei  puer- 
peraler von  Schanz,  bei  Carcinom  (Autointoxication)  von  Miura,  bei 
Alkoholneuritis  von  Lilienfeld,  Giese  und  Pagenstecher  und  Jolly 
Neuritis  optica  gefunden  worden.  Bei  Alkoholneuritis  scheint  die  Abblas- 
sung des  temporalen  Abschnittes  häufiger  zu  sein.  Anscheinend  giebt  es 
aber  auch  Uebergangsformen.  In  einem  Thoms en'schen  Falle  von 
Alkoholneuritis  fand  Uhthoff  linkerseits  die  eine  Papilleuhälfte  matt  und 
leicht  getrübt,  die  Grenze  leicht  verschleiert,  in  einem  anderen  Falle  den 
inneren  Papillenrand  beiderseits  etwas  geröthet  und  leicht  matt;  sie  hebt 
sich  schlecht  ab,  ihre  Begrenzung  sonst  gut. 

Es  ist  von  Goldscheider  darauf  hingewiesen  worden,  dass  der 
Sehnerv  auch  allein  unter  Bedingungen  erkrankt,  welche  zur  Polyneuritis 
führen  können.  Als  Beispiele  führt  er  die  Neuritis  optica  bei  Infections- 
krankheiten  (Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Syphilis),  bei  Diabetes  meUitus, 
bei  Metallintoxication  (Blei)  an.  Auch  die  Beziehung  der  Neuritis  optica 
zur  Malaria  sei  ähnlich,  bei  welcher  auch  andere  peripherische  Nerven- 
alfectionen  vorkommen  (vgl.  Malarianeuritis). 
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Acusticus. 

V.  Strümpell  hat  1899  in  einem  Falle  von  alkoholischer  Poly- 
neuritis eines  39jährigen  Schullehrers  eine  schnell  entwickelte  fast  voll- 
ständige Taubheit  bei  starkem  Ohrensausen  beobachtet,  welche  nach 
Kiesselbach's  Untersuchung  eine  „nervöse"  war.  Bei  normalem  Ohren- 
spiegelbefund  ergab  die  Stimmgabelprüfung,  dass  Patient  sehr  tiefe  und 
sehr  hohe  Töne  noch  wahrnahm,  während  für  eine  Reihe  mittelhoher 
Töne  jede  Empfindung  erloschen  war.  Die  Schwerhörigkeit  bildete  sich 
in  drei  Wochen  zurück,  das  Ohrensausen  bestand  noch  lange,  v.  Strüm- 
pell hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  eine  leichte  Neuritis  acustica  vorlag. 

Ernährungsstörungen  der  Haut,  der  Nägel  und  der  Gelenke. 

Unter  den  S.  133  ff.  abgehandelten  neuritischen  Ernährungsstörungen 
der  Haut  kommt  am  häufigsten  bei  Polyneuritis  das  S.  137  erwähnte 
Hautödem  vor.  Dasselbe  ist  in  der  Regel  ein  echtes  Oedem,  indem  der 
Fingerdruck  nur  langsam  sich  ausgleichende  Eindrücke  hinterlässt.  Es 
unterscheidet  sich  dadurch  von  dem  starren,  mehr  entzündlichen  Oedem 
der  Dermatomyositis.  Auch  geht  das  polyneuritische  Oedem  nicht  wie 
dieses  oder  wenigstens  nur  ausnahmsweise  mit  Röthung  oder  sonstiger 
Alteration  der  Haut  einher.  Die  Unterscheidung  von  dem  spinalen  Oedem 
der  Syringomyelie  wurde  S.  137  besprochen. 

Das  Hautödem  ist  bei  Polyneuritis  meistens  nur  auf  einzelne  Prä- 
dilectionsstellen,  an  den  unteren  Extremitäten  besonders  auf  den  Puss- 
rücken oder  die  Knöchelgegend,  an  den  oberen  auf  den  Handrücken  oder 
das  Handgelenk  beschränkt.  Auch  durch  diese  Localisation  unterscheidet 
es  sich  von  dem  Oedem  der  Dermatomyositis,  welches  besonders  über 
den  Muskelbäuchen  und  nicht  über  den  Sehnen  gefunden  wird,  so  dass 
bei  dieser  eine  mehr  spindelförmige  Auftreibung  der  Gliedabschnitte  zu 
Stande  kommt.  Der  Einfluss  der  Schwere  und  der  gestörten  Circulation 
ist  häufig  daraus  unverkennbar,  dass  bei  bettlägerigen  Kranken  besonders 
die  abschüssig  gelagerten  Grliedtheile  anschwellen.  Auch  wird  das  Oedem 
der  Füsse  nicht  selten  zuerst  nach  Gehversuchen  bemerkt  (vgl.  S.  361). 
In  schwereren  Fällen  kann  aber  das  Oedem  sich  auf  die  Unterschenkel 
und  selbst  noch  weiter  aufwärts  erstrecken.  In  solchen  noch  zu  erwäh- 
nenden Fällen  kann  das  Hautödem  durch  seine  Ausdehnung  so  in  den 
Vordergrund  treten,  dass  man  dieselben  als  besondere  hydropische 
Form  der  Polyneuritis  zusammenfassen  könnte. 

Nicht  aber  in  allen  beschriebenen  Fällen  von  Polyneuritis  mit  öde- 
matösen  Anschwellungen  sind  anderweitige,  wenigstens  mitwirkende  Ur- 
sachen der  Oedeme  auszuschliessen,  wofür  folgende  Beispiele  angeführt 
werden  mögen:  » 

24* 


372      Die  spontane  (rlieumat.  u.  infectiöse)  symmetr.  amyotroph,  Polyneuritis. 


In  dem  schon  so  oft  erwähnten  Eichhorst'schen  Falle  hatte  schon  vor  Ein- 
tritt der  Schmerzen  und  Lähmungen  längere  Zeit  Oedem  des  rechten  Beines  bei 
spärlicher  Urinmenge  bestanden.  Als  dann  Lähmung  des  linken  Unterschenkels 
hinzutrat,  entwickelte  sich  alsbald  hier  ein  von  den  Knöcheln  bis  zum  Kniegelenke 
zu  verfolgendes  Oedem.  Nach  der  Lähmung  des  linken  Kadialis  kam  später  am 
linken  Unterarme  Oedem  hinzu,  welches  oben  genau  mit  dem  Ellenbogen  abschloss. 
Unterdessen  war  aber  der  Urin  stark  eiweisshaltig  geworden  (vgl.  S.  367). 

In  dem  ersten  Falle  v.  Leyden's  (1880)  von  rheumatischer  fieberhafter 
Polyneuritis  fand  sich  bei  der  Aufnahme  im  schmerzhaften  Krankheitsstadium  an 
den  Unterschenkeln  und  am  Vorderarme,  in  der  Gegend  der  Kniegelenke  und  am 
Ellenbogen  eine  beträchtliche  ödematöse  Schwellung;  der  Fingerdruck  hinterliess 
Gruben,  während  ein  allgemeines  Oedem  nicht  vorhanden  war.  Aus  der  Kranken- 
geschichte geht  aber  hervor,  dass  vom  Anfange  an  eine  acute  Nephritis  bestand, 
welche  in  chronische  Nephritis  mit  Herzhypertrophie  überging  und  zu  Eeti- 
nitis  führte. 

Dennocli  hob  v.  Leyden  als  für  diesen  Fall  von  Neuritis  sehr  aus- 
geprägte Erscheinung  die  ödematöse  Anschwellung  am  Orte  der  Neuritis 
hervor,  welche  die  Diagnose  der  localen  peripherischen  Entzündung  wesent- 
lich präcisiren  sollte. 

In  der  That  ist  nun  auch  in  einer  Reihe  von  Fällen  besonders  von 
amyotrophischer  Polyneuritis  aus  verschiedener  Aetiologie  auch  ohne  die 
Complication  einer  Albuminurie  oder  einer  deutlichen  Herzerkrankung 
meist  localisirtes  Oedem  in  der  bereits  erwähnten  Verbreitung  beobachtet 
worden.  Zuweilen  gehörte  es,  z.  B.  in  dem  Melchert'schen  Falle,  am 
Fussrücken  zu  den  ersten  Symptomen.  Oedem  der  Fussgelenkgegend  oder 
der  Gegend  des  Tibiotarsalgelenkes  oder  des  Fussrückens  wurde  in  Fällen 
von  spontaner  (infectiöser)  Polyneuritis  von  Pierson,  Caspari,  Eulau, 
Baur,  Eisenlohr,  Korsakow,  Sherwood,  Lorenz  u.  A.  beschrieben. 
Unter  den  von  Bondurant  beobachteten  gehäuften  Fällen  (S.  320)  hatten 
vier  Oedem  der  Füsse.  Aber  auch  am  Handgelenke  sah  Caspari,  am 
Handrücken  v.  Strümpell  (1883),  v.  Hösslin  nicht  unbeträchtliches 
Oedem. 

Da  diese  ödematösen  Anschwellungen  zwar  vorzugsweise,  aber  nicht 
regelmässig,  an  paralytischen  oder  paretischen  Gliedabschnitten  vor- 
kommen, so  kann  man  sie  nicht  allein  von  der  motorischen  Lähmung 
abhängig  machen,  und  ist  es  wahrscheinlich,  dass  eine  Betheiliguug  vaso- 
motorischer Nerven  an  dem  neuritischen  Process  für  ihre  Entstehung  ver- 
antwortlich zu  machen  ist.  Das  polyneuritische  Oedem  kann  aber  auch 
unabhängig  von  der  motorischen  Lähmung  auftreten.  Es  folgt  dies  schon 
aus  den  bereits  erwähnten  Beobachtungen,  nach  welchen  es  der  Lähmung 
voraufging.  Aber  auch  nach  dem  Rückgange  desselben  wird  es  häufig 
noch  lange,  besonders  an  den  Füssen  nach  längerem  Gehen,  beobachtet. 
Auch  das  Vorkommen  des  Oedems  bei  nur  sensibler  und  atactischer 
Polyneuritis  (Neurotabes  peripherica)  besonders  auf  alkoholischer  Basis 
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spricht  dafür,  dass  die  motorisclie  Lähmung  Iceine  unbedingte  Voraus- 
setzung desselben  ist. 

Es  ist  auch  möglich,  dass  das  Hautödem  das  einzige  Symptom  einer 
sonst  latenten  Polyneuritis  (S.  86)  ist.  Dafür  ist  anzuführen,  dass  Pal 
in  vier  Fällen  von  Oedemen  der  Füsse  bei  Tuberculose,  in  welchen  ein 
cardialer  oder  hydrämischer  Ursprung  derselben  ausgeschlossen  werden 
konnte,  ansehnliche  parenchymatöse  degenerative  Veränderungen  in  den 
Hautästen  des  Fussrückens  und  im  Peroneusstamme  gefunden  hat.  Pal 
glaubt  deshalb,  dass  die  sogenannten  kachektischen  Oedeme  der  Tuber- 
culosen unter  dem  Einflüsse  einer  degenerativen  Erkrankung  der  Nerven 
zu  Stande  kommen.  Er  wurde  in  dieser  Ansicht  durch  die  Erfahrung  be- 
stärkt, dass  in  zwei  Fällen  zum  Oedem  der  Sprunggelenke  Peroneus- 
parese  hinzutrat. 

Die  Bedingungen  zum  Zustandekommen  der  Hautödeme  bei  Poly- 
neuritis dürften  aber  wohl  nicht  nur  in  der  Erkrankung  vasomotorischer 
Nerven  zu  suchen  sein.  Vielmehr  scheint,  wie  schon  in  den  vorher  er- 
wähnten Fällen  von  Eichhorst  und  v.  Leyden,  eine  gleichzeitige  Er- 
krankung des  Circulationsapparates,  insbesondere  Herzschwäche  und 
Anämie,  mitzuspielen.  Ganz  besonders  gilt  dies  für  die  schon  erwähnte 
hydropische  Form  der  Polyneuritis,  welche  in  seltenen  Fällen  von 
Ooldflam  (1889),  Dejerine  und  Miraille,  Rosenblath  (1897)  beob- 
achtet wurde  (S.  326).  Gerade  auch  auf  Grund  der  Anämie  hat  den  ge- 
nannten Autoren  immer  der  Vergleich  mit  endemischer  Beri-Beri  nahe- 
gelegen. 

Besonders  aufl'ällig  waren  die  Hautödeme  in  den  von  Goldflam 
1889  bei  zwei  Eheleuten  beobachteten,  auf  Autointoxication  zurückgeführten 
Fällen  (S.  318). 

Bei  der  Frau  begann  sogar  die  Krankheit  mit  Anschwellimg  in  der  Umgebung 
der  Malleolen  und  an  den  Fingern.  Selbst  das  Gesicht  war  namentlich  Nachts  an- 
geschwollen. Später  waren  die  Füsse  ganz  und  der  untere  Theil  des  Unterschenkels 
geschwollen.  Auffälligerweise  war  das  Oedem  in  diesem  Falle  elastisch  und  hinter- 
liess  der  Fingerdruck  nur  schwer  eine  flache  Vertiefung.  Auch  war  die  Haut  dunkel- 
violett, cyanotisch  und  schuppte  ab,  namentlich  an  den  Fusssohlen.  Bei  der  Re- 
mission der  Lähmungen  blieb  die  cyanotische  Färbung  und  leichteres  Oedem  zurück, 
vermehrte  sich  dann  wieder  bei  einem  Eecidiv  nach  einem  Jahre.  Auch  beim  Ehe- 
manne war  seinen  Freunden  zunächst  die  Anschwellung  des  Gesichtes  aufgefallen. 
Seine  Füsse  waren  ebenfalls  ödematös  und  cyanotisch. 

Goldflam  betont,  dass  das  Oedem  nicht  wie  sonst  nur  den  Fuss- 
rücken, sondern  besonders  die  Sohlen  und  als  pralle  Anschwellung  weniger 
die  dünne  Haut  als  das  subcutane  Gewebe  betraf.  Die  Theile  schwitzten 
stark,  zeigten  Bläscheneruption  und  theilweise  atonische  Geschwüre.  Aus- 
drücklich bemerkt  wurde,  dass  während  des  Bestehens  des  Oedems  jedes- 
mal Oligurie  bestand  und  mit  eintretender  Polyurie  das  Oedem  wesentlich 


374      Die  spontane  (rheumat.  u.  infectiöse)  symmetr.  amyotroph.  Polyneuritis. 


zurückging.  Nacli  Goldflam  soll  aber  das  Oedem  weder  von  Anämie, 
noch  von  einer  Affection  des  Herzens  oder  der  Lungen  veranlasst  gewesen 
sein.  Es  sollte  die  Oligurie  mit  dem  zu  ihr  in  zeitlicher  Beziehung  ste- 
henden Oedem  und  die  mit  ersterer  alternirende  Polyurie  ein  rein  nervöses 
vasomotorisches  oder  secretorisches  Symptom  sein. 

Der  von  Dejerine  und  Miraille  1897  beschriebene  Fall  von  hy-  - 
dropischer  Polyneuritis  betraf  einen  52jährigen,  nach  Bronchitis  und 
Angina  erkrankten  Mann,  der  nicht  Potator  war. 

Die  ganz  gelähmten  TJnterextreraitäten  sind  der  Sitz  eines  sebr  beträcht- 
lichen Oedems.  Die  Vertiefung  nach  Fingerdruck  hielt  lange  aus.  Die  Haut  von 
normaler  Farbe,  ohne  Röthung  und  Cyanose.  Beide  Beine  sind  von  den  Zehen  auf- 
wärts bis  zum  Eumpfe  ödematös.  Später  wurden  auch  die  Arme  ebenfalls  ohne 
Cyanose  oder  Hautröthe  von  Oedem  befallen.  Die  Oedeme  waren  am  stärksten  auf 
der  Höhe  der  Lähmungserscheinungen  und  bei  einer  Pulsfrequenz  von  110 — 120. 
Mit  der  Rückbilduug  der  Lähmungen  und  dem  Herabgehen  der  Pulsfrequenz  auf 
105  und  96  innerhalb  von  drei  Wochen  tritt  eine  erhebliche  Polyurie  auf;  die 
während  des  Bestehens  der  Oedeme  tägliche  Harnmenge  von  1 — l^g  ^  steigt  für 
die  ganze  Zeit  der  Restitution  auf  .8 — 3^2  ^-  Gleichzeitig  gingen  die  Oedeme  so 
rapid  zurück,  dass  der  Umfang  der  Oberschenkel  von  52  auf  42  cm,  der  der  Unter- 
schenkel von  40  auf  30  cm  sich  verminderte.  Die  Wiederherstellung  erfolgte  inner- 
halb von  2Y2  Monaten  auch  mit  Rückkehr  der  Kniephänomene. 

Nach  Dejerine  und  Miraille  sollte  die  Abwesenheit  von  Albumin- 
urie und  das  Fehlen  aller  Herzgeräusche  die  Möglichkeit  eines  cardialen 
Oedems  ausschliessen.  Es  wird  das  Oedem  auch  von  diesen  Autoren  auf 
eine  Paralyse  der  vasomotorischen  Nerven  zurückgeführt.  Wie  bei  der 
hydropischen  Form  von  Beri-Beri  sollte  eine  hier  unbestimmbare  Infection 
besonders  die  vasomotorischen  Nerven  getrolFen  haben. 

Für  die  ätiologische  Bedeutung  schwerer  Anämie  gerade  für  die 
hydropische  Polyneuritis  spricht  ein  von  Eosenblath  1897  mitge- 
theilter  Fall. 

Ein  46jähriger  Schneider  erkrankte  nach  vorausgegangener  Influenza  zuerst 
an  Stechen  in  der  Herzgegend  und  starker  Anschwellung,  die  an  den  Füssen  und 
Beinen  begann  und  sich  über  den  ganzen  Körper  ausdehnte.  Der  behandelnde 
Arzt  constatirte  grosse  Blässe,  allgemeines  Anasarca,  ein  Geräusch  am  Herzen  und 
Stauungsharn.  Erst  nach  mehreren  Wochen  stellte  sich  Schwäche,  Zittern  und 
Parästhesie  der  Extremitäten  ein,  so  dass  Patient  nicht  mehr  allein  stehen  und 
gehen  konnte  und  geführt  werden  musste.  Schmerzen  waren  nicht  vorhanden.  Mit 
dem  Nachlass  der  Schwellung  wurde  erst  die  atrophische  Paralyse  der  Hände  und 
Unterschenkel  deutlich,  mit  welcher  der  Kranke  aufgenommen  wurde.  Allmälige 
Wiederherstellung  zuerst  mit  Steppergang. 

Nach  Eosenblath  ist  die  Analogie  seines  Falles  mit  der  hydro- 
pisch-atrophischen  Form  der  Beri-Beri  unverkennbar. 

Man  kann  vorläufig  diese  nicht  gleichartigen  Beobachtungen  nur 
registriren  und  muss  einräumen,  dass  die  Bedingungen  des  Zustande- 
kommens ausgedehnter  Oedeme  bei  Polyneuritis  noch  nicht  geklärt  sind. 
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Gewiss  kommt  die  Betheiligung  vasomotorischer  Nerven  in  Betracht. 
Wahrscheinlich  spielen  aber  auch  Herzschwäche,  Tachycardie  und  Anämie 
eine  Rolle.  Gelegentlich  seines  Referates  des  Falles  von  Dejerine  und 
Miraille  hat  v.  Strümpell  (Neurolog.  Centralbl.  1898,  S.  81)  mit  gutem 
Recht  die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht  die  Oedeme  bei  Polyneuritis  auf 
eine  directe  Alteration  der  Gefässwände  durch  die  vorauszusetzende 
toxische  Schädlichkeit  zu  beziehen  seien. 


Anderweitige  vasomotorische  und  trophische  Veränderungen 
der  Haut  sind  im  Verhältnisse  zu  der  grossen  Casuistik  der  Polyneuritis 
nur  recht  vereinzelt  berichtet  worden.  Es  sind  erythematöse  Flecke 
der  gelähmten  Extremitäten  in  Fällen  von  Francotte  und  Freud  (1886) 
aufgefallen.  Böck  (1883)  sah  einen  in  unvollständige  Genesung  über- 
gegangenen Fall  von  Polyneuritis  acuta,  welcher  mit  Gelenkschwellungen 
und  Purpura  rheumatica  eingeleitet  wurde.  Von  Anderen  wurden 
wieder  mehr  venöse  Hyperämien  gesehen.  In  Rosenheim's  Falle  bei 
Tuberculose  waren  beide  Beine  blauroth  gefärbt,  und  fühlten  sie  sich 
von  den  Knien  abwärts  kühl  an.  In  dem  S.  373  besprochenen  Gold- 
fl  am 'sehen  ödematösen  Falle  war  die  Haut  von  sichtbaren  Netzen  venöser 
Gefässe  durchzogen  und  die  Rückenfläche  der  Füsse  dunkelroth,  die  Sohlen 
aber  bläulich.  Auch  mir  ist  in  einigen  Fällen  von  Alkoholneuritis  die 
blaurothe  Farbe  der  Unterextremitäten  aufgefallen. 

Ueber  das  Vorkommen  von  typischer  Erythromelalgie  bei 
Alkoholneuritis  ist  die  Ross'sche  Beobachtung  S.  158  nachzulesen. 

Auf  eine  gesteigerte  vasomotorische  Erregbarkeit  der  Haut  führte 
Eisenlohr  (1887)  die  von  ihm  bei  einem  schwer  erkrankten  Patienten 
gefundene  Disposition  zu  arteficieller  Urticaria  (Homme  autogra- 
phique)  zurück. 

Besonders  bei  chronischer  Alkoholneuritis  werden  die  auf  localer 
Ischämie  (Syncope)  beruhenden,  anfallsweise  auftretenden  „Leichenfinger" 
zuweilen  beobachtet.  Sie  sind  als  der  geringste  Grad  der  S.  159  ff.  in 
ihren  Beziehungen  zur  Neuritis  ausführlicher  besprochenen  Raynaud- 
schen  Krankheit  aufzufassen.  Daselbst  mögen  S.  163 — 165  auch  die 
Beobachtungen  von  schwerer  infectiöser  und  alkoholischer  Polyneuritis 
von  Wigglesworth,  Rackhmaninoff,  Bervoets  eingesehen  werden, 
zu  welchen  schliesslich  symmetrische  Gangrän  hinzutrat.  In  einem 
kürzlich  von  Wetzel  (1899)  beschriebenen  Falle  eines  70jährigen  Fräu- 
leins soll  eine  beiderseitige,  unter  heftigen  Schmerzen  aufgetretene  Gangrän 
der  zweiten  Fusszehen  die  erste  Krankheitserscheinung  gewesen  sein. 

Die  S.  1330".  besprochene  Glanzhaut  (Glossy  skin)  wird,  wie  be- 
reits dort  bemerkt  wurde,  kaum  jemals  bei  Polyneuritis  in  der  vollen 
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Ausbildung  wie  bei  der  traumatischen  Neuritis  beobachtet.  Eine  gelegent- 
lich glänzende  Beschaffenheit  und  anscheinende  Verdünnung  der  Haut, 
wie  sie  am  ehesten  noch  bei  Alkohol neuritis  und  Arseniklähmung  vor- 
kommt, ist  aber  häufiger  so  bezeichnet  worden.  Hin  und  wieder  wurde 
sie  auch  bei  infectiöser  Polyneuritis  gesehen.  So  erwähnt  Eulau  (1886) 
zwar  nicht  in  der  Krankengeschichte,  aber  in  der  Epikrise  seines  Falles 
die  Glanzhaut  der  Finger.  In  einem  Falle  von  infectiöser  multipler  Neu- 
ritis nach  Erysipelas  faciei  hob  Leu  Glossy  skin  der  Unterextremitäten 
bei  lebhaft  schwitzender,  stark  gerötheter  Haut  mit  frieselartigem  Aus- 
schlag hervor. 

In  sehr  chronischen  Fällen  von  Polyneuritis  schuppt  zuweilen  die 
Epidermis  ab.  Es  wurde  S.  137  berichtet,  dass  in  einigen  Fällen  dieser 
Art  in  Folge  von  chronischem  Gelenkrheumatismus  Pitres  und  Yaillard 
eine  der  Ichthyosis  ähnliche  Abschuppung  beobachtet  haben. 

Auch  Herpes  zoster  wird  bei  Polyneuritis  so  selten  beobachtet, 
dass  der  S.  146  berichtete  Brissaud'sche  Fall  von  Zoster  inter- 
costalis  bei  atactischer  Alkoholneuritis  als  grosse  Ausnahme  betrachtet 
werden  muss. 

Als  ganz  vereinzelte  Beobachtung  einer  besonderen  Hautaffection 
ist  ein  von  A.  Fränkel  1896  beschriebener  Fall  eines  40jährigen,  augeb- 
lich nicht  syphilitischen  Lackierers  zu  erwähnen,  bei  welchem  zwei  Monate 
vor  der  Entwicklung  einer  mit  linksseitiger  Facialislähmuug  (S.  345)  ver- 
bundenen schmerzhaften  Polyneuritis  subacuten  Verlaufes  symmetrisch 
ihrerseits  ganz  schmerzlose  Hauttumoren  an  den  Vorderarmen  und 
Oberschenkeln  aufgetreten  waren. 

Es  handelte  sich  an  der  Streckseite  beider  Vorderarme  im  Bereiche  des  oberen 
Drittels  um  plattenförmige,  11  (12)  cm  lauge  und  3  cm  breite  Einlagerungen  von 
lederartiger  Consistenz  in  die  Haut,  welche  dem  Corium  fest  adhäriren,  aber  auf 
der  Unterlage  frei  beweglich  waren.  Aehnliche  zum  Theil  an  der  Fascie  adhärirende 
Tumoren,  über  welchen  sich  eine  Hautfalte  erheben  liess,  fanden  sich  an  den  Ober- 
schenkeln. Dieselben  bestanden  histologisch  aus  Knötchen,  deren  Bau  an  das  Ver- 
halten der  Gramilationsgeschwülste  erinnerte.  Eine  Quecksilber-  und  Jodbehaud- 
lung  bewirkte  nur  eine  bald  vorübergehende  Schrumpfung,  während  die  Polyneuritis 
innerhalb  von  acht  Monaten  in  relative  Heilung  mit  Wiederkehr  der  Eniephäno- 
mene  ausging. 

A.  Fränkel  lehnte  es  ab,  die  Hauttumoren  als  Ausdruck  einer 
durch  die  Neuritis  bedingten  trophischen  Störung  anzusehen,  sondern  be- 
trachtet sie  sowohl  wie  die  Polyneuritis  als  Effect  einer  und  derselben 
allerdings  nicht  aufgeklärten  Schädlichkeit. 

Eine  ebenfalls  vereinzelte  Beobachtung  von  Polysarcie  von  A.  Frän- 
kel (1892)  möge,  obgleich  sie  nicht  nur  die  Haut  betrifft,  hier  erwähnt 
werden: 
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Ein  14 jähriger,  nach  Arbeiten  im  Nassen  zunächst  mit  Ameisenlaufen  und 
Kriebeln  des  rechten  Armes  erkrankter  Tapeziererlehrling  war  mit  den  Symptomen 
einer  Polyneuritis  mit  besonders  schwerer  Lähmung  des  rechten  Armes  als  ganz 
graciler  Knabe  mit  einem  Körpergewichte  von  2 9 '5  kg  aufgenommen  worden.  Im 
Yerlaufe  seines  fünf  vierteljährigen  Krankenaufenthaltes  hatte  sich  bei  Fortbesteheu 
der  atrophischen  Lähmung  besonders  des  rechten  Armes  ein  ganz  ausserordent- 
licher Grad  von  Polysarcie  nicht  blos  an  den  Extremitäten,  sondern  auch  am 
Eumpfe  entwickelt.  Der  Wadenumfang  hatte  um  10  cm,  der  Oberschenkelumfang 
um  5  cm,  das  Körpergewicht  um  22"5  hg  innerhalb  eines  Jahres  zugenommen.  Die 
Haut  zeigte  an  den  Waden  die  bei  Pseudohypertrophie  gewöhnliche  Marmorirung, 
an  welche  Affection  der  äussere  Habitus  erinnerte.  Der  enorme  Panniculus, 
der  die  unter  der  Beobachtung  progressiv  entwickelte  Muskelatrophie  an  den 
Unterschenkeln  und  Armmuskeln  zum  Theil  verdeckte,  wurde  als  der  Effect  der 
monatelang  währenden,  fast  unbeweglichen  Bettlage,  verbunden  mit  einer 
sehr  reichen  Nahrungsaufnahme,  angesehen. 


Eecht  wenig  ist  Genaueres  über  die  S.  138  abgehandelten  neuri- 
tischen Ernährungsstörungen  der  Nägel  bei  Polyneuritis  berichtet  worden. 
Sie  kommen  wohl  nur  ausnahmsweise  und  dann  in  Fällen  chronischen 
Verlaufes  vor  (Gowers,  Ross  u.  A.).  Es  wurde  S.  139  erwähnt,  dass 
neben  ichthyotischer  Abschuppung  der  Haut  Pitres  und  Vaillard  in 
drei  Fällen  von  Polyneuritis  nach  chronischem  Gelenkrheumatismus  auch 
Dystrophie  und  Ausfall  der  Nägel  beobachtet  haben.  Ob  die  von  Biel- 
schowsky  beobachtete  Luftansammlung  in  der  Nagelsubstanz  eines  in 
der  Eückbildung  begriffenen  Falles  von  Polyneuritis  nach  Gastroentero- 
katarrh  von  ersterer  oder  letzterer  Krankheit  abhängig  zu  machen  war, 
wurde  S.  139  dahingestellt  gelassen. 


In  einer  Keihe  von  Fällen  von  amyotrophischer  Polyneuritis  von 
Kast  (1882),  F.  C.  Müller,  C.  Böck,  E.  Kemak,  Eisenlohr,  Leu, 
Mills,  Charcot,  Judson  S.  Bury  waren  schmerzhafte  Gelenk- 
schwellungen so  auifällig  die  erste  Krankheitsäusserung,  dass  man  die- 
selben, d.  h.  also  eine  acute  oder  chronische  Polyarthritis,  als  die  Aetio- 
logie  der  Polyneuritis  aufgefasst  hat.  Wir  werden  auf  die  Frage  der 
ätiologischen  Beziehung  des  Gelenkrheumatismus  zur  Polyneuritis  zurück- 
kommen. 

Aber  auch  nach  voller  Ausbildung  der  klinischen  Symptome  der 
Polyneuritis  sind  in  einzelnen  Fällen  aus  verschiedenster  Aetiologie  mit- 
unter erst  auf  der  Höhe  der  Krankheit  acute  schmerzhafte  Gelenk- 
schwellungen verzeichnet  worden.  Nach  solchen  gleich  zu  erwähnenden 
Beobachtungen  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  die  im  allge- 
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meinen  Theile  S.  167  in  Betreif  ihres  etwas  unsicheren  ursächlichen 
Zusammenhanges  mit  der  Neuritis  abgehandelten  Gelenkaffectionen  auch 
ein  Symptom  der  Polyneuritis  sein  können. 

In  dem  zweiten  v.  Leyden'schen  Falle  (1880)  von  idiopathischer 
Polyneuritis  eines  31jährigen  Mannes  wurde  18  Tage  nach  Eintritt  der 
Lähmungserscheinungen  das  linke  Handgelenk  ziemlich  beträchtlich  ge- 
schwollen und  sehr  empfindlich  gefunden,  „offenbar  in  Folge  der  viel- 
fachen Zerrungen,  welche  es  beim  Erheben  des  Armes  durch  das  passive 
Herabfallen  der  Hand  erlitten  hatte".  Grainger-Stewart  (1881)  sah 
in  dem  S.  317  erwähnten,  anscheinend  traumatisch  entstandenen  Falle 
von  Polyneuritis  schmerzhafte  Schwellung  der  Hand-  und  Fussgelenke. 
In  einem  Falle  von  Löwenfeld  (1885)  einer  58jährigen,  seit  Monaten 
bettlägerigen  Frau  war  das  rechte  Fussgelenk  mässig  geschwollen,  jedoch 
nicht  geröthet.  Löwenfeld  fasste  die  Anschwellung  als  eine  selten  bei 
Polyneuritis  beobachtete  trophische  Störung  auf.  Bei  einem  von  R.  Schulz 
(1885)  mit  den  entwickelten  Erscheinungen  einer  schweren  Alkoholneuritis 
mit  doppelseitiger  Abducenslähmung  aufgenommenen,  bisher  fieberfreien 
31jährigen  Musiker  traten  neun  Tage  später  Fieberbewegungen  bis  38-4" 
auf,  welche  sich  nach  einer  Woche  auf  40-2^  steigerten  mit  gleichzeitiger 
Schwellung  und  Röthung  verschiedener  Gelenke,  des  linken  Ellenbogen- 
gelenkes, linken  Fuss-  und  Kniegelenkes.  Auf  Gebrauch  grosser  Dosen 
von  Natr.  salicyl.  nahmen  Fieber  und  Gelenkschwellungen  in  den  nächsten 
Tagen  ab  und  waren  binnen  acht  Tagen  völlig  verschwunden.  In  einem 
von  Kast  1886  beschriebenen  Falle  eines  29jährigen  Potators,  welcher 
schon  seit  einem  Jahre  die  beginnenden  Symptome  einer  Alkoholneuritis 
darbot,  entwickelte  sich  nach  einer  intercurrenten  Pneumonie  mit  Delirium 
tremens  unter  äusserst  heftigen  Schmerzen  eine  entzündliche  Anschwellung 
zuerst  des  linken  Fussgelenkes,  später  auch  der  Knie-  und  Handgelenke, 
welche  sich  in  kurzer  Zeit  wieder  zurückbildete.  Dann  stellten  sich  erst 
erhebliche  Lähmungserscheinungen  aller  vier  Extremitäten  ein;  der  Ver- 
lauf war  ein  günstiger.  Kast,  welcher  zuvor  selbst  einen  Fall  von  Pol)'- 
neuritis  nach  acutem  Gelenkrheumatismus  beschrieben  hatte,  sah  in 
diesem  Falle  von  Alkoholneuritis  keinen  zwingenden  Grund,  einen  com- 
plicirenden  Rheumatismus  acutus  als  neues  ätiologisches  Moment  der  Er- 
krankung einzuführen.  Vielmehr  sollte  v.  Strümpell  in  seinem  Lehrbuche 
für  die  Mehrzahl  der  Fälle  das  Richtige  getroffen  haben,  wenn  er  An- 
schwellungen der  Gelenke  als  Symptome  der  Polyneuritis  anführte  und 
die  dadurch  bedingte  Verwechslung  dieser  Erkrankung  mit  den  Anfaugs- 
stadien  des  acuten  Gelenkrheumatismus  hervorhob.  Für  diese  Anschauung 
sprächen  die  oben  angeführten  Erfahrungen,  nach  denen  Gelenkschwel- 
lungen nicht  nur  zu  Anfang,  sondern  auch  auf  der  Höhe  der  neuritischen 
Processe  sich  einstellten.  Er  betont  auch  noch  das  Auftreten  der  Gelenk- 
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Schwellungen  in  seinem  Falle  gerade  in  der  Nachbarschaft  der  am 
stärksten  erkrankten  Nervengebiete. 

Kast's  Erwartung,  dass  weitere  Erfahrungen  das  Verhältniss  der 
Glelenkaffection  zur  Nervenerkrankung  genauer  feststellen  würden,  haben 
sich  nur  zum  Theile  erfüllt.  Noch  immer  bleibt  es  für  eine  Reihe  von 
Fällen,  in  welchen  die  Gelenkschwellungen  das  erste  Symptom  waren, 
zweifelhaft,  ob  man  sie  als  selbstständige,  der  Polyneuritis  voraufgehende 
Erkrankung  anerkennen  will  oder  nicht.  Mitunter  gehen  die  Gelenk- 
schwellungen so  schnell  vorüber,  dass  man  schwerlich  berechtigt  ist, 
ihnen  eine  selbstständige  Dignität  einzuräumen.  So  erkrankte  in  der  Reihe 
der  von  Eisenlohr  1887  beobachteten  gehäuften  Fälle  ein  2ojähriger 
Cassenbote  ohne  sonst  ersichtliche  Veranlassung  an  Nackenschmerzen, 
Steifigkeit  und  ausstrahlenden  Schmerzen  der  rechten  Schulter,  nach  acht 
Tagen  an  schmerzhafter  Anschwellung  des  rechten  Fusses,  woran  sich 
die  Symptome  einer  schweren  Polyneuritis  aller  Extremitäten,  Parese  des 
Gaumens  und  Schlundes,  Tachycardie  anschlössen.  Die  Herstellung  er- 
folgte in  zehn  Wochen. 

Von  diesen  mehr  acuten  entzündlichen  Gelenkanschwellungen  im 
Beginne  oder  in  dem  Höhestadium  der  Krankheit  sind  einigermassen  aus- 
einanderzuhalten die  gelegentlich  bei  chronischem  Verlaufe  sich  besonders 
in  den  Fingergelenken  festsetzenden  leichten  Schwellungen  und  Steifig- 
keiten. Nach  Gowers  kommen  diese  chronischen  Veränderungen  beson- 
ders häufig  in  den  Fingergelenken  vor,  ferner  aber  auch  in  der  Schulter 
und  im  Knie,  selten  im  Ellenbogen  und  in  anderen  Gelenken  der  unteren 
Extremität.  Die  Gelenke  sind  schmerzhaft,  verdickt  und  in  ihrer  Beweg- 
lichkeit beeinträchtigt,  zuweilen  auch  dann  noch,  wenn  die  Lähmung 
zurückgegangen  ist.  Gowers  verweist  auf  einen  Fall  von  Taylor  (Guy's 
Hospital  Reports  1880),  in  welchem  eine  dauernde  Deformität  entstand. 
"Wenn  man  die  Adhäsionen  gewaltsam  trennte,  so  kehrten  sie  in  der 
Regel  wieder. 

Anatomische  Befunde  über  etwaige  Besonderheiten  der  polyneuri- 
tischen Gelenkalfection  stehen  noch  aus.  Noch  immer  sind,  wie  schon 
Mitchell  für  die  Gelenkschwellungen  nach  traumatischer  Neuritis  be- 
tonte (vgl.  S.  167),  diese  Gelenkschwellungen  von  den  gewöhnliehen  rheu- 
matischen nicht  zu  unterscheiden.  Vereinzelt  steht  die  S.  175  berichtete 
und  dort  nachzulesende  klinische  Beobachtung  Lilienfeld's  von  in  einem 
Falle  von  Alkoholneuritis  deutlich  gefühlten  Auftreibungen  der  die  be- 
treffenden Gelenke  (Handgelenke,  Fingergelenke,  Kniegelenke)  consti- 
tuirenden  Knochen epiphysen,  welche  mit  der  Rückbildung  der  übrigen 
Krankheitserscheinungen  zurückgingen . 
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Spontaiibewegungeii. 

Bei  der  Besprechung  der  motorischen  Keizerscheinungen  der  Neu- 
ritis wurde  S.  98  erwähnt,  dass  im  Prodromalstadium  der  Polyneuritis 
besonders  der  Alkoholisten  neben  den  Parästhesen  auch  schmerzhafte 
Wadenkrämpfe  vorkommen,  deren  reüectorische  Entstehung  wahrschein- 
lich ist.  Ebendort  wurde  auch  gesagt,  dass  fibrilläre  Zuckungen  bei 
Neuritis  im  Ganzen  selten  sind.  Ich  habe  sie  als  aufblitzende  Zuckungen 
einzelner  Fasermassen,  wie  sie  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie 
eigenthümlich  sind,  bei  Polyneuritis  niemals  gesehen.  Schon  eher  kommt 
eine  Art  Muskelwogen  vor  (S.  96),  aber  auch  nur  in  Nervengebieten, 
deren  Motilität  und  elektrische  Erregbarkeit  nicht  schwer  gelitten  hat. 

Wie  beiläufig  S.  340  erwähnt  wurde,  kommt  neben  der  Parese 
besonders  an  den  Oberextremitäten  zuweilen  Zittern  nicht  allein  bei 
Alkoholismus  vor.  Dasselbe  begleitet  besonders  willkürliche  Bewe- 
gungen und  kann  auch  mit  Coordinationsstörung  (Ataxie)  einhergehen. 
In  einem  von  Freud  1886  beschriebenen  Falle  mit  Augenmuskellähmung 
(S.  348)  eines  18jährigen  Mannes  bestand  ein  ausgesprochener  Schüttel- 
tremor. 

Ein  besonderes  Interesse  haben  in  einer  Reihe  von  Fällen  beolj- 
achtete  eigenthümliche  unwillkürliche  oder  Spontan bewegungen  erregt. 

Löwenfeld  (1885)  entdeckte  sie  zufällig  bei  der  elektrischen  Explo- 
ration des  Armes  eines  nach  vorausgegangener  Erkältung  an  einer  Poly- 
neuritis erkrankten  44jährigen  Mannes. 

Liess  man  die  Hand  des  Patienten  auf  einer  Unterlage  aufruhen  oder  bei 
unterstütztem  Vorderarme  frei  herabliäng-en,  so  waren,  auch  wenn  dei'selbe  sich 
bemühte,  die  Hand  möglichst  ruhig  zu  halten,  an  den  Fingern  zweierlei  Bewegungen 
zu  beobachten.  Entweder  wurden  einzelne  Finger  mit  einem  langsamen  einmaligen 
Euck  aus  ihrer  bisherigen  Stellung  verschoben  (gebeugt,  gestreckt,  abducirt), 
wobei  jedoch  die  Locomotiou  der  Finger  nie  eine  sehr  erhebliche  war,  oder  aber 
man  sah  einzelne,  meist  jedoch  mehrere  Finger  gleichzeitig  und  in  gleicher  Rich- 
tung in  eine  langsam  fortschreitende  Bewegung  eintreten,  wobei  es  schliesslich  zu 
einer  weit  erheblicheren  Ortsveränderung  der  Finger  kam  als  im  ersteren  Falle. 
Dieses  Fingerspiel  war  nicht  völlig  coutinuirlich,  sondern  hatte  Intervalle  von 
mehreren  Secunden,  sistirte  aber  im  Ruhezustande  niemals  längere  Zeit.  Patient 
war  auch  mit  Anstrengung  nicht  im  Stande,  es  zu  unterdrücken,  wurde  aber  da- 
durch nicht  in  gewollten  Bewegungen  gestört. 

In  dem  wegen  der  schweren  elektrischen  Veränderungen  S.  354 
geschilderten  Falle  von  E.  Remak  (1885)  waren  bei  der  stockenden 
Sprache  kurze  Zuckungen  und  Oscillationen  der  verschiedensten  Gesichts- 
muskeln, namentlich  in  der  Umgebung  des  Mundes,  aufgefallen.  Die 
Hand-  und  Fingermanipulationen  erfolgten  unter  starkem,  in  ziemlich 
grossen  Excursionen  ablaufendem  Intentionszittern,  welches  sich  beim 
Zustossen  auf  den  vorgehaltenen  Finger  zu  einem  leicht  atactischen  Ver- 
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halten  steigerte.  Der  Tremor  hört  aber  auch  in  der  Ruhe  nicht  auf;  man 
sieht  dann  in  unregelmässiger  Folge  springende  Bewegungen  der 
Sehnen  der  Fingerextensoren,  ruckartige  Bewegungen  der  In- 
terossei,  durch  welche  die  Finger  bald  gespreizt,  bald  adducirt  werden. 

Bei  einem  unter  Autointoxicationserscheinungen  (hartnäckiges  Er- 
brechen, dann  comatöser  Zustand,  später  polyneuritische  Psychose,  dunkel- 
rother  Urin)  an  Polyneuritis  erkrankten  Patienten  von  Korsakow  (1890) 
fielen  an  den  Unterextremitäten  unfreiwillige  Bewegungen  beider  Füsse 
auf.  Dieselben  befanden  sich  in  beständiger  Bewegung.  Sie  wurden  bald 
flectirt,  bald  extendirt,  bisweilen  auch  ein  wenig  abducirt  oder  adducirt. 
Die  Bewegungen  werden  in  ziemlicher  Excursion  zwanzigmal  in  15  Se- 
cuuden  gemacht.  Der  Kranke  kann  sie  durch  Willensanstrengung  nur 
äusserst  schwierig  und  unter  Schmerzen  anhalten.  Sie  sind  stärker  bei 
Einwirkung  der  Kälte  und  Gemüthsbewegung.  Von  Zeit  zu  Zeit  lassen 
sie  völlig  nach.  In  einem  zweiten  Falle  nach  Abdominaltyphus  bei  Tuber- 
culose  sah  Korsakow  die  kleinen  Finger  beider  Hände  beständig  zucken 
in  Folge  klonischen  Krampfes  des  Abductor  digiti  minimi. 

Der  wegen  der  schweren  Erregbarkeitsveränderungen  S.  355  er- 
wähnte Bernhardt 'sehe  Kranke  mit  Alkoholneuritis  zeigte  beim  Sprechen 
um  seinen  Mund  herum  zitternde  Bewegungen  der  Muskeln  etwa  wie 
ein  Paralytiker.  Weiterhin  ist  von  zitternden  Bewegungen  bei  intendirten 
Bewegungen  und  eigenthümlichen  kurzen  zuckenden  Bewegungen  der 
Pinger  die  Rede. 

In  einem  wegen  der  linksseitigen  Abducens-  und  rechtsseitigen 
Facialislähmung  S.  345  erwähnten  Pal 'sehen  Falle  von  rheumatischer 
Polyneuritis  eines  27jährigen  Mannes  traten  vier  Tage  vor  dem  Tode  an 
den  oberen  Extremitäten,  besonders  häufig  an  der  rechten,  spontane  Beuge- 
bewegungen der  Finger  und  im  Handgelenke  (Violinspielbewegungen) 
auf,  die  der  Patient  sehr  schmerzlich  empfindet.  Zwei  Tage  später  war 
an  der  oberen  Extremität  Beugerlähmung  aufgetreten,  so  dass  Patient 
gefüttert  werden  musste. 

Rossolimo  (1893)  hat  in  zwei  Fällen  von  Neurotabes  peripherica 
choreiforme  Bewegungen  der  Extremitätenmusculatur  beobachtet,  bei  der 
einen  Kranken  in  allen  vier  Extremitäten,  bei  der  anderen  nur  in  den 
unteren.  Diese  Zuckungen  kamen  mehr  im  wachen  Zustande  vor,  bei 
Unruhe  und  Erregung,  wurden  stärker  bei  accidentellen  fieberhaften  Er- 
krankungen, beim  Sinken  des  Barometers,  unter  dem  Einflüsse  der  Kälte 
und  auch  bei  allen  äusseren  Reizen  und  Parästhesien. 

Wetzel  (1899)  sah  in  dem  S.  375  erwähnten  Falle  zwei  Monate 
nach  dem  Ablaufe  der  symmetrischen  Gangrän  der  zweiten  Fusszehen 
athetotische  Bewegungen  der  Füsse  auftreten;  sämmtliche  Zehen  wurden 
rhythmisch  in  kurzen  Intervallen  extendirt  und  dann  wieder  gebeugt. 
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adducirt  und  abducirt.  Erst  nach  einem  Jahre  entwickelte  sich  eine  pro- 
gressive amyotrophische  Polyneuritis. 

Es  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  es  sich  in  allen  diesen  Beobach- 
tungen um  ganz  gleiche  ßewegungsformen  handelte.  Jedenfalls  lässt  sich 
eine  ziemlich  grosse  Uebereinstimmung  erkennen.  Schon  bevor  die  Alkohol- 
neuritis bekannt  war,  hat  G.  Fischer  bei  Alkohollähmung  mit  Ataxie 
athetosisähnliche  Bewegungen  gelegentlich  bemerkt.  Auch  bei  der  Arsenik- 
neuritis und  als  gelegentlicher  Befund  nach  Diphtherie  sind  sie  beob- 
achtet worden. 

Die  Bezeichnung  dieser  Spontanbewegungen  hat  gewechselt.  Löwen- 
feld glaubte  in  diesen  Bewegungen  per  exclusionem,  da  sie  mit  Chorea, 
Tremor,  Paralysis  agitans,  Myoclonus  nichts  zu  thun  hätten,  die  Charak- 
tere, der  Hammond'schen  Athetosis  wiederzufinden.  Gegen  die  Iden- 
tificirung  derartiger  wenig  ausgiebiger,  meist  nur  bei  einiger  Aufmerk- 
samkeit zu  bemerkender  Spoutanbeweguugeu  mit  den  sinnfälligen,  fast 
grotesken  Verdrehungen  der  Gelenke  bei  der  cerebralen  Athetosis  habe 
ich  mich  1885  bald  erklärt  und  diesen  Widerspruch  in  einer  sich  an- 
schliessenden Polemik  mit  Löwen feld  (Neurolog.  Centralbl.  1885,  S.  366) 
aufrecht  erhalten.  Man  hat  dann  diese  Bewegungen  auch  als  „athetoide" 
bezeichnet.  Rossolimo  (1893)  hat  die  Zusammengehörigkeit  dieser 
Spontanbewegungen  mit  solchen  bei  der  Tabes  (Rosenbach  u.  A.)  hervor- 
gehoben und  für  dieselben  die  Bezeichnung  „Amyotaxie"  vorgeschlagen, 
ohne  dass  damit  viel  gewonnen  wäre. 

Für  die  Erkenntniss  wichtiger  wäre,  zu  entscheiden,  ob  diese  Bewe- 
gungen wirklich  nur  durch  peripherische  neuritische  Processe  veranlasst 
werden,  wie  Löwenfeld  und  Rossolimo  annehmen.  Ersterer  glaubte, 
dass,  da  die  Athetosisbewegungen  von  einem  eigenartigen  Reizzustaude 
in  der  Pyramidenbahn  an  irgend  einer  Stelle  wenigstens  ihres  cerebralen 
Verlaufes  abhängen,  schliesslich  auch  neuritische  Processe  durch  Reizung 
der  peripherischen  motorischen  Verbreitung  der  Pyramidenbahn  denselben 
Effect  haben  könnten.  Viel  plausibler  ist  jedenfalls  die  Annahme  Rosso- 
limo's,  dass  es  sich  um  retiectorische  Reizzustände  handelt.  Aber  auch 
gegen  diese  Auffassung  spricht  der  Umstand,  dass  nur  ausserordentlich 
selten  bei  Polyneuritis  diese  Spontanbewegungen  beobachtet  Avurden  und 
meist  in  unregelmässigen  Fällen,  in  welchen  durch  Complicationen,  wie 
psychische  Störungen,  Augenmuskellähmungen  u.  s.  w.,  der  Verdacht 
centraler  Veränderungen  nicht  auszuschliessen  war.  Schon  Löwenfeld 
hielt  übrigens  für  seinen  Fall  die  Annahme  für  statthaft,  dass  es  sich 
um  einen  sogenannten  unreinen  Fall  von  multipler  Neuritis  handelte, 
d.  h.  dass  eine  Erkrankung  des  Rückenmarkes  neben  der  Aftection  der 
peripherischen  Nerven  vorlag.  E.  Remak  (1885)  bezweifelte  aber  aus- 
drücklich, ob  die  an  den  Oberextremitäten  beobachteten  ruckartigen  und 
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springenden  Muskelsehnenbewegungen  und  das  exquisite  Intentionszittern 
seines  Falles,  als  der  degenerativen  Neuritis  in  der  Regel  nicht  eigen- 
thümlich,  allein  von  der  anzunehmenden  generalisirten  Neuritis  abhingen 
oder  nicht  vielmehr  noch  ausserdem  centrale,  vielleicht  multiple  sklero- 
tische Herde  wahrscheinlich  waren,  zumal  die  Demenz  auf  eine  Betheili- 
gung des  Gehirnes  mit  Nothwendigkeit  hinwiese. 

Diese  Ansicht  hat  nun  an  Wahrscheinlichkeit  dadurch  gewonnen, 
dass  seitdem  die  anatomischen  Befunde  von  gleichzeitiger  Läsion  des 
Rückenmarkes  bei  Polyneuritis  sich  sehr  vermehrt  haben.  Von  den  oben 
angeführten  Fällen  ist  nur  ein  einziger  von  Pal  zur  anatomischen  Unter- 
suchung gelangt.  Bei  diesem  fanden  sich  ausser  der  Polyneuritis  unter 
Anderem  im  Halsmarke  auf  der  Höhe  der  dritten  und  vierten  Wurzel 
(Phrenicusursprung),  ferner  besonders  zahlreich  auf  der  Höhe  der  fünften 
und  sechsten  Wurzel  im  rechten  Yorderhorne  kleine  Blutherde,  welche 
einzelne  Ganglienzellen  sequestriren.  Es  mag  dahingestellt  bleiben,  ob 
dieser  Befund  für  die  Erklärung  der  bei  Lebzeiten  beobachteten  Spontan- 
bewegungen verwerthbar  ist.    Pal  selbst  hat  diese  Frage  nicht  erörtert. 

Iiinervatioiisstöriiiigeu  der  Harnblase  und  des  3Iastdarnies. 

Eine  Zeitlang  galt  es  wie  für  die  Poliomyelitis  so  auch  für  die  Poly- 
neuritis als  ausnahmslose  Regel,  dass  die  Lmervation  der  Blase  und  des 
Mastdarmes  ganz  ungestört  bleibt.  In  der  That  ist  dies  in  fast  allen 
durch  die  anatomische  Untersuchung  bestätigten  Fällen  von  Polyneuritis 
ausdrücklich  betont  worden. 

Unter  den  beobachteten  Ausnahmen  von  dieser  Regel  sind  natür- 
hch  Fälle,  besonders  von  Alkoholneuritis  mit  psychischen  Störungen  und 
Trübungen  des  Bewusstseins,  welche  mit  Harnverhaltung  und  unwillkür- 
licher Entleerung  einhergingen,  nicht  in  dem  Sinne  zu  verwerthen,  dass 
diese  Störungen  von  der  Polyneuritis  abhiugen.  Dasselbe  gilt  aber  auch 
von  einzelnen  nicht  alkoholischen  Fällen.  Wenn  z.  B.  in  einem  von  Böck 
mitgetheilten,  im  Anschlüsse  an  Gelenkrheumatismus  entwickelten  Falle 
die  Blase  zwei  Tage  vor  dem  Tode  etwas  geschwächt  war,  so  hatte  der 
Kranke  schon  vorher  psychische  Veränderungen  und  melancholische  Ideen 
gezeigt.  Auch  dass  der  Roth'sche  Kranke  (S.  342),  als  die  Lähmungs- 
erscheinungen der  cerebralen  Nerven  schon  auf  der  Höhe  standen  und 
der  Puls  unzählbar  war,  zwei  Tage  vor  dem  Tode  Lähmung  des  Sphincter 
ani  und  unfreiwilligen  Abgang  der  Fäces  bei  übrigens  stets  normaler 
Exurese  darbot,  ist  wohl  ohne  Bedeutung. 

Immerhin  liegen  einige  Beobachtungen  competenter  Autoren  vor, 
bei  welchen  ohne  gleichzeitige  psychische  Störungen  und  erkennbare  spi- 
nale Complicationen  Störungen  der  Harnentleerung  beobachtet  wurden. 
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V.  Leyden  hat  schon  1884  erwähnt,  dass  er  einige  Male  eine  Be- 
theiligung der  Blase  (Dysurie  und  Retention)  gesehen  habe,  was  ihm  im 
ersten  Augenblicke  für  die  spinale  Natur  der  Fälle  zu  sprechen  schien. 
Jedoch  war  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  so  typisch  der  Neuritis 
entsprechend,  dass  er  eine  peripherische  Betheiligung  der  Nerven  des 
Blasenhalses  für  wahrscheinlich  hielt.  Diese  Ansicht  hat  v.  Leyden  1888 
wiederholt  und  betont,  dass  die  zwei  Fälle,  in  welchen  er  diese  Compli- 
cation  beobachtete,  ganz  typisch  zur  Heilung  kamen,  ohne  Residuen  zu 
hinterlassen. 

Die  Argumentation,  dass  dies  deswegen  reine  Fälle  von  Polyneuritis 
gewesen  sein  müssen,  ist  aber  anfechtbar,  seitdem  man  erkannt  hat,  dass 
die  Polyneuritis  häufiger,  als  man  zuerst  glaubte,  mit  anatomischen  Ver- 
änderungen im  Rückenmarke  einhergeht.  Es  wäre  wohl  zulässig,  anzu- 
nehmen, dass  in  günstig  verlaufenen  Fällen  auch  ein  Ausgleich  geringerer 
spinaler  Veränderungen  eintritt. 

Ein  durch  die  Obduction  bestätigter  Fall  von  infectiöser  Polyneuritis 
mit  negativem  Rückenmarksbefunde,  welcher  für  die  peripherische  Ent- 
stehung von  Blaseninnervationsstörungen  vielleicht  in  Anspruch  genommen 
werden  kann,  ist  von  Francotte  (1886)  beigebracht  worden. 

Bei  einem  innerhalb  von  drei  Monaten  tödtlich  verlaufenen  Falle  von  sub- 
acuter Polyneuritis  eines  öOjährigen  tuberculösen  Mannes  bestand  seit  Beginn  der 
Krankheit  Tendenz  zur  Verstopfung.  Er  urinirte  öfter  und  hielt  den  Urin  schwer 
zurück;  einmal  kam  es  zu  einer  unwillkürlichen  Harnentleerung  und  Incontinenz 
der  Fäcalmassen.  Neben  dem  anatomischen  Befunde  der  Polyneuritis  wurde  Inte- 
grität des  Eückenmarkes  anatomisch  constatirt. 

Wenn  James  Ross  1893  unter  93  von  ihm  zusammengestellten 
Fällen  von  Landry'scher  Lähmung  die  Blasenfunction  14mal  gestört 
fand,  so  ist  dies  für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage  belanglos,  da  es 
sich  keineswegs  nur  um  Fälle  von  Polyneuritis  handelt.  Die  beiden  von 
ihm  citirten  Fälle  von  Brochin  und  Leroy  d'Etiolles,  in  welchen  cen- 
trale Veränderungen  bei  der  anatomischen  Untersuchung  vermisst  wurden, 
stammen  aus  der  älteren  Literatur. 

Mau  muss  also  nach  den  bisher  vorliegenden  Befunden  die  Frage 
noch  offen  lassen,  ob  bei  der  Polyneuritis  auch  ohne  centrale  Verände- 
rungen Blasenstörungen  vorkommen.  An  der  Thatsache  dieses  gelegent- 
lichen Vorkommens  in  klinischen  Fällen  ist  aber  nicht  zu  zweifeln. 
Freud  (1886)  hat  in  seinem  Falle  ebenfalls  Dysurie  beobachtet.  Kahler 
(1890)  hat  bei  der  Vorstellung  eines  Falles  von  Polyneuritis  bei  Tuber- 
culose,  allerdings  mit  psychischen  Störungen  und  Amnesie,  die  Betheili- 
gung der  Blasenmuskeln  hervorgehoben  und  erwähnt,  dass  dies  der  fünfte 
Fall  wäre,  in  dem  er  eine  abnorm  gefüllte  Blase  und  Retentio  urinae 
nachweisen  konnte.  In  einem  schon  mehrfach  erwähnten,  wahrscheinlich 
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syphilitischen  Falle  von  Oppenheim  (1890)  bestand  Incontinentia  urinae, 
die  sich  freilich  schnell  wieder  zurückbildete.  Mitunter  handelt  es  sich 
nur  um  ganz  leichte  Störung.  So  war  bei  dem  Falle  von  Lorenz  die 
Harnentleerung  nur  im  Liegen  etwas  erschwert. 

R.  Wagner  (1892)  hat  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  die 
ausdrückbare  Blase  beiläufig  bemerkt,  dass  sich  in  dieser  Beziehung  den 
Tabikern  manche  Fälle  von  Polyneuritis  anreihen,  in  welchen  es  zu  Blasen- 
störungen kommt,  bei  denen  man  auch  sonst  herabgesetzten  Muskeltonus 
in  dem  Fehlen  der  Patellarphänomene  fände.  Da  die  Ausdrückbarkeit  der 
Blase  nach  ihm  in  dem  Fehlen  der  reflectorischen  Innervation  der  Blasen- 
schliessmuskeln  beruhen  soll,  sei  es  für  den  Endeffect  ganz  gleich,  ob  der 
centripetale  Schenkel  dieses  Reflexbogeus  innerhalb  des  Rückenmarkes,  wie 
bei  Tabes,  oder  ob  er  in  seinem  centrifugalen  oder  auch  centripetalen  An- 
theile  bei  der  Polyneuritis  getroffen  wird.  Wie  dem  auch  sei,  so  werden 
nur  genaue  anatomische  Untersuchungen  aufklären  können,  ob  die  bei  Poly- 
neuritis immerhin,  wie  noch  wiederholt  werden  mag,  nur  ausnahmsweise 
beobachteten  Blasenstörungen  dieser  selbst  oder  centralen  Complicationen 
zuzuschreiben  sind. 

Auch  V.  Prankl-Hochwart  und  0.  Zuckerkandl  haben  in  diesem 
Werke,  Bd.  XIX,  II.  Theil,  1.  Heft,  S.  77,  sich  in  diesem  Sinne  aus- 
gesprochen. 
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Schon  in  älteren  Fällen  von  Joffroy,  v.  Strümpell,  F.  C.  Müller, 
Vierordt,  Löwenfeld,  E.  Remak  (S.  354),  Lilienfeld,  R.  Schulz, 
C.  Böck,  Oppenheim,  Bernhardt  u.  A.  nicht  nur  alkoholischer  Aetio- 
logie  waren  Veränderungen  der  Psyche  (Gedächtnissschwäche,  Verwirrt- 
heit, Demenz)  neben  der  Polyneuritis  verzeichnet  worden.  Je  mehr  aber 
der  Alkoholismus  als  gewöhnlichste  Aetiologie  der  Polyneuritis  bekannt 
wurde,  umsomehr  war  man  geneigt,  diese  Störungen  auf  ihn  zurückzu- 
führen, zumal  sie  sich  nicht  selten  an  ein  ausgesprochenes  Delirium 
tremens  anschlössen. 

Es  ist  das  Verdienst  von  Korsakow,  seit  1887  in  mehreren  Arbeiten 
zuerst  in  russischer,  seit  1890  auch  in  deutscher  Sprache  die  von  ihm 
sogenannte  neuritische  Psychose  oder  Cerebropathia  psychica 
toxaemica  als  eine  charakteristische,  bei  Polyneuritis  vorkommende 
Greistesstörung  anschaulich  dargestellt  zu  haben.  Er  hob  von  vornherein 
hervor,  dass  diese  gleich  näher  zu  schildernde  Greistesstörung  in  höherem 
oder  geringerem  Grade  fast  stets  vorhanden  ist  bei  der  Alkoholneuritis, 
dass  sie  aber  auch  bei  Neuritis  aus  verschiedenster  anderweitiger  Genese 
vorkommt.  Schon  in  seiner  ersten  deutschen  Arbeit  gab  Korsakow  an, 
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dass  er  14  Fälle  von  multipler  Neuritis  nicM  alkoholisclieii  Ursprunges 
mit  scharf  ausgeprägter  psychischer  Störung  veröffentlicht  habe.  Wir 
können  also  nicht  die  Besprechung  dieser  Geistesstörung  auf  das  Capitel 
Alkoholneuritis  verschieben,  bei  welcher  sie  häufiger  ist. 

Ich  lasse  nun  zunächst  mit  wenigen  Kürzungen  das  von  Korsa- 
kow  1890  entworfene  Krankheitsbild  folgen. 

Parallel  mit  den  gewöhnlich  unter  hartnäckigem  Erbrechen  entwickelten 
Symptomen  der  multiplen  degenerativen  Neuritis  geht  das  Auftreten  der  psychi- 
schen Störung  einher.  Anfangs  fällt  sie  wenig  in  die  Augen,  wird  für  einfache 
Eeizbarkeit  gehalten  und  auf  allgemeine  Schwäche  zurückgeführt.  In  der  ersten 
Zeit  erscheinen  die  Kranken  blos  launenhaft,  anspruchsvoll  oder  umgekehrt  apa- 
thisch, weiterhin  treten  erst  Symptome  auf,  welche  es  zur  Gewissheit  machen,  dass 
es  sich  um  mehr  als  eine  gewöhnliche  Schwäche  handelt.  Es  bestehen  entweder 
unerträgliche  Eeizbarkeit,  äusserste  Unruhe  oder  Tobsuchtsanfälle  mit  Bewusst- 
seinstrübung  oder  aber  bedeutende  und  tiefe  Gedächtnissstörung.  Nicht  in 
allen  Fällen  kommen  die  psychischen  Symptome  in  gleicher  Weise  zur  Erscheinung. 
Resumirt  man  die  vielen  Fällen  gemeinsamen  Züge,  so  überwiegen  in  einigen  die 
Erscheinungen  einer  erhöhten  Eeizbarkeit  bei  gut  erhaltenem  Bewusstseiu,  in  an- 
deren eine  Verworrenheit  des  Bewusstseins,  sei  es  mit  Apathie,  sei  es  mit  Auf- 
regung; in  noch  anderen  Fällen  tritt  eine  charakteristische  Gedächtniss- 
störung in  den  Vordergrund,  eine  besondere  Art  von  Amnesie. 

Besteht  erhöhte  Eeizbarkeit,  so  kommt  sie  hauptsächlich  in  Erregtheit,  Un- 
ruhe, unbestimmter  Furcht  zum  Ausdrucke.  Der  Kranke  vermag  die  sich  ihm  auf- 
drängenden beunruhigenden  Gedanken  nicht  loszuwerden,  erwartet  irgend  etwas 
Fürchterliches,  fürchtet  sich,  allein  zu  bleiben.  Vou  Zeit  zu  Zeit  kommt  Geschrei 
vor  mit  Anfällen,  in  denen  er  auf  die  Umgebung  schimpft.  Besonders  hochgradig 
pflegt  die  Unruhe  Nachts  zu  sein. 

Dabei  bleibt  das  Bewusstsein  nicht  selten  ziemlich  lange  ungetrübt,  allein 
in  vielen  Fällen  tritt  schon  nach  den  ersten  Tagen  der  Aufregung  eine  gehörige 
Verwirrung  zu  Tage.  Der  Kranke  vermengt  die  Worte,  verwechselt  die  Facta,  er- 
zählt allerlei  Ungeheuerlichkeiten,  berichtet  von  nie  dagewesenen  Eeisen,  ver- 
wechselt alte  Eeminiscenzen  mit  kürzlichen  Begebenheiten,  weiss  nicht, 
wo  er  sich  befindet,  wer  ihn  umgiebt;  mitunter  kommt  es  zu  Illusionen  des  Gesichtes 
und  Gehöres,  welche  ihn  noch  mehr  verwirren.  Die  Unruhe  tritt  hauptsächlich 
gegen  Abend  auf  und  kann  sich  zu  Easerei  steigern. 

Fast  stets  kommt  mit  der  Bewusstseinstrübung  auch  eine  tiefe  Gedächt- 
nissstörung zur  Beobachtung,  welche  bisweilen  auch  in  reiner  Form  auf- 
treten kann.  Sie  besteht  in  einer  sehr  eigenthümlichen  Amnesie,  bei  welcher  die 
Erinnerung  an  das  kürzlich  Dagewesene,  das  soeben  Geschehene  schwindet,  wäh- 
rend die  entlegenen  Begebenheiten  ganz  gut  in  Erinnerung  bleiben.  Meist  ent- 
wickelt sich  eine  derartige  Amnesie  nach  voraufgegangener  Verwirrung.  Wenn  der 
Kranke  nach  einigen  Tagen  sich  beruhigt  und  nach  Aufhellung  des  Bewusstseins 
seine  geistigen  Fähigkeiten  wieder  gewonnen  hat,  bleibt  sein  Gedächtniss  tief  ge- 
stört. Das  äussert  sich  darin,  dass  er  beständig  ein  und  dieselben  Fragen  stellt 
und  dieselbe  Sache  erzählt.  Anfangs  bemerkt  man  nichts  Auffälliges  im  Gespräche. 
Er  spricht  mit  voller  Ueberlegung,  zieht  richtige  Schlüsse,  spielt  Schach,  Karten, 
kurz  benimmt  sich  wie  ein  gesunder  Mensch ;  nur  nach  längerer  Unterhaltung  be- 
merkt man,  dass  er  die  Begebenheiten  durcheinandermengt,  nichts  behält  von  dem, 
was  um  ihn  vorgeht,  sich  nicht  erinnert,  ob  er  gespeist  hat,  ob  er  aus  dem  Bette 
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aufgestanden  ist.  Man  ist  eben  bei  ihm  eingetreten,  hat  sich  auf  eine  Minute  ent- 
fernt, und  wenn  man  wieder  zu  ihm  hereinliommt,  bat  er  keine  Ahnung  davon, 
dass  man  schon  bei  ihm  gewesen  ist.  Derartige  Kranke  können  mitunter  stunden- 
lang eine  und  dieselbe  Seite  lesen,  weil  sie  das  Gelesene  nicht  behalten.  Sie  können 
zwanzigmal  dieselben  Dinge  reden,  ohne  sich  ihrer  stereotypen  Eeden  bewusst  zu 
sein.  Die  Personen,  mit  denen  der  Kranke  ausschliesslich  in  seiner  Krankheit  in 
Berührung  kam,  den  Arzt,  die  Wärterin,  erkennt  er  nicht  wieder  und  versichert 
jedesmal,  dass  er  sie  zum  ersten  Male  sieht. 

Dabei  erinnern  sich  die  Kranken,  die  alles  vor  Kurzem  Stattgefundene  ver- 
gessen, der  früheren  Begebenheiten,  welche  vor  ihrer  Krankheit  vorgefallen  waren, 
gewöhnlich  ganz  gut,  wenigstens  in  typischen  Fällen.  Bei  geringen  Graden  der 
Krankheit  geht  auch  au  die  jüngste  Vergangenheit  die  Erinnerung  nicht  völlig 
verloren,  sondern  ist  nur  undeutlich  verschwommen.  Manchmal  entsinnt  sich  der 
Kranke  wohl  einer  Begebenheit,  aber  nicht  der  Zeit,  wann  sie  stattfand.  Häufig 
ist  die  Gegenwart  aus  dem  Gedächtnisse  geschwunden,  dagegen  treten  Jahrzehnte 
zurückliegende  Begebenheiten  in  den  Vordergrund,  und  der  Kranke,  der  alte  Er- 
innerungen mit  neuen  Eindrücken  vermengt,  dünkt  sich  in  Verhältnissen,  in 
welchen  er  sich  vor  dreissig  Jahren  befand,  hält  Personen  seiner  Umgebung  für 
solche,  die  er  zu  jener  Zeit  gekannt  hat. 

Die  Amnesie  kann  stärker  und  geringer  werden  je  nach  den  zeitweiligen 
Bedingungen  der  Anstrengung  der  Aufmerksamkeit.  Ermüdung  verschlechtert  das 
Gedächtniss.  Mit  der  Besserung  der  Grundkrankheit  nimmt  auch  die  Amnesie  ab. 
Verschlimmert  sich  letztere,  so  kommt  es  zur  Verworrenheit.  Letztere  bezieht  sich 
auf  die  früheren  Ereignisse.  Der  Kranke  erzählt,  dass  er  gestern  durch  die  Stadt 
fuhr,  während  er  seit  zwei  Monaten  das  Bett  nicht  verlassen  hat,  erzählt  von  imagi- 
nären Besuchen,  Unterhaltungen  u.  dgl.;  bisweilen  denken  sich  solche  Kranke 
irgend  eine  Geschichte  aus  und  wiederholen  dieselbe  beständig,  so  dass  eine  eigene 
Art  von  Delirium  sich  entwickelt,  welches  in  Pseudoreminiscenzeu  wurzelt. 

So  weit  Korsakow,  dessen  Schilderung  ich  ausführlich  wieder- 
gegeben habe,  weil  in  ihr  sehr  klar  die  neuerdings  von  Jolly  (1897) 
sogenannten  zwei  Cardinalsymptome  der  Psychose  hervortreten,  nämlich 
erstens  die  eigen thümliche  Form  der  Amnesie  und  zweitens  die  Pseudo- 
reminiscenzen  oder  Erinnerungstäuschungen,  welche,  wie 
E.  Schnitze  (1898)  wieder  ausführte,  Erinnerungsfälschungen  ver- 
anlassen. Es  würde  zu  weit  führen,  die  beobachteten  Modificationen  dieser 
Psychose  und  den  Ausbau  zu  verfolgen,  welchen  die  Lehre  von  der 
amnestischen  Geistesstörung  auch  von  anderen  Seiten  erfahren  hat.  Je 
chronischer  diese  Geistesstörung  verläuft  und  je  mehr  sie  losgelöst  ist 
von  dem  anfänglichen  Aufregungs-  und  Verwirrungszustande,  desto  reiner 
tritt  die  eigenthümliche  Amnesie  mit  gelegentlichen  Pseudoreminiscenzeu 
hervor.  E.  Schultz e  hat  wieder  sehr  anschaulich  dargestellt,  dass  Per- 
sonen, welche  sich  ganz  geordnet,  auch  in  den  Umgangsformen,  bewegen, 
schnell  den  Sinn  der  Frage  erfassen,  orthographisch  und  in  der  äusseren 
Form  correct  schreiben,  recht  gut  rechnen,  dennoch  nicht  wissen,  dass 
sie  eben  zu  Mittag  gegessen  haben,  dass  sie  vor  Kurzem  im  Colleg 
vorgestellt  sind,  in  Folge  von  Erinnerungstäuschung  glauben,  dass  sie 
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aus  der  Schlacht  und  nicht  von  der  Feldarbeit  kommen  u.  s.  w. 
V.  Strümpell  (1897)  bezeichnet  die  mangelhafte  Aufnahme  und  Ver- 
werthung  der  neu  ins  Bewusstsein  eintretenden  Sinneseindrücke  als 
„ actuelle  Gedächtnisssch wache " . 

Korsakow,  welcher  neben  dieser  Psychose  stets  polyneuritische 
Symptome  beobachtet  haben  wollte,  gab  in  seiner  ersten,  die  früher  ver- 
öffentlichten 14  Fälle  berücksichtigenden  deutschen  Arbeit  an,  dass  die 
Ursachen  höchst  mannigfaltig  waren,  einmal  die  Anwesenheit  einer  fau- 
lenden Frucht  im  Uterus,  dann  puerperale  Septicämie,  Kothanhäufung, 
Typhus,  Tuberculose,  Diabetes  mellitus,  Icterus,  Lymphadenom,  ein  zer- 
fallener Tumor,  dann  Alkoholismus,  Arsenikvergiftung,  Blei,  Schwefel- 
kohlenstoff, Kohlenoxyd,  Mutterkorn.  Für  letztere  etwas  auffällige  An- 
gaben ist  er  zum  Theile  in  den  ausführlichen  Veröffentlichungen  (1890) 
die  näheren  Belege  schuldig  geblieben.  Er  recapitulirte  in  diesen  zwei 
ältere  Fälle  und  theilte  sechs  Fälle  ausführlicher  mit.  Der  erste  war  die 
neuritische  Paraplegie  im  Puerperium  nach  Geburt  eines  todtfaulen  Kindes, 
der  zweite  eine  Polyneuritis  nach  pyämischem  Fieber  nach  ßetention  der 
Nachgeburt  mit  Beckenabscess,  der  dritte  trat  unter  schweren  gastro- 
intestinalen  Erscheinungen  auf,  der  vierte  bei  Abdominaltyphus  und  Tuber- 
culose, der  fünfte  wieder  nach  Abdominaltyphus,  der  sechste  bei  com- 
plicirter  Aetiologie  (Lues,  Alkoholismus,  Malaria,  Lymphadenom),  der 
siebente  während  der  regressiven  Metamorphose  eines  Uterusfibroms  bei 
Alkoholismus,  der  achte  bei  Alkoholismus  und  Tumor  abdominis.  In 
allen  diesen  Fällen  sollen  Symptome  der  multiplen  Neuritis  vorhanden 
gewesen  sein.  Aber  scharf  ausgeprägt  waren  die  Symptome  nur  in  zwei 
Fällen.  In  den  anderen  war  die  Parese  nicht  bedeutend  und  trat  nicht 
in  vielen  Muskeln  auf.  Am  häufigsten  war  noch  schwankender  Gang, 
Schwäche  des  Rectus  femoris.  In  einigen  Fällen  waren  spontan  Schmerzen 
vorhanden,  in  anderen  nur  Schmerz  bei  Druck  auf  die  Muskeln  vielleicht 
als  Symptom  von  Myositis.  In  einigen  Fällen  trat  Sprachstörung  auf,  in 
einem  Nystagmus.  Allgemeinabmagerung,  Sinken  der  Herzthätigkeit,  die 
bereits  S.  327  erwähnte  Veränderung  des  Harnes,  meist  sehr  hartnäckiges 
Erbrechen  waren  fast  in  allen  Fällen  vorhanden. 

Von  einem  weiteren  Falle  von  Polyneuritis  mit  Geistesstörung  mit 
ausgesprochener  Lähmung,  der  im  Anschlüsse  an  eine  nach  einer  Gravi- 
ditas  extrauterina  vorgenommene  Laparotomie  aufgetreten  war,  und  bei 
welchem  die  Kranke  durch  Lähmung  der  Nn.  vagi  und  phrenici  zu  Grunde 
ging,  haben  Korsakow  und  Serbski  (1892)  den  anatomischen  Befund 
der  Polyneuritis  mitgetheilt  (S.  56). 

Während  das  Vorkommen  einer  entsprechenden  Geistesstörung  bei 
Alkoholneuritis  allgemein  anerkannt  ist,  haben  Oppenheim  (1890) 
und  Charcot  (1893)  sie  ohne  diese  Aetiologie  bei  Polyneuritis  nicht 
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gesehen.  Man  wird  also  zunächst  sich  die  Frage  vorlegen  müssen,  wie 
sich  andere  Beobachter  zu  Korsakow's  Angaben  gestellt  haben,  und 
wie  weit  überhaupt  einwandfreie  Beobachtungen  nicht  alkoholischer 
Aetiologie  vorliegen.  Solche  sind  nun  bei  ausgesprochener  klinischer 
Polyneuritis  nach  schwerem  Gastroenterokatarrh  von  Brie  (1892),  nach 
Abdominaltyphus  von  Tiling  und  Hoevel  (1892)  beobachtet  worden, 
ohne  dass  es  anging,  die  Fälle  von  Alkoholismus  abhängig  zu  machen. 
Vielleicht  gehören  auch  Fälle  von  Kahler  (1890),  Fuchs  (1893), 
V.  Leyden  (1894)  noch  hierher.  Unter  19  Fällen  von  Polyneuritis  mit 
Korsakow'schem  Syndrom,  welche  Jolly  mittheilt,  sind  nur  zwei  nicht 
alkoholisch,  der  eine  nach  protrahirtem  Magendarmkatarrh  mit  hoch- 
gradiger Erschöpfung  und  Anämie,  der  andere  nach  Influenza  mit  starkem 
Kräfteverfall  und  im  Nachstadium  ebenfalls  zu  äusserster  Erschöpfung 
führendem  Gastrointestinalkatarrh  bei  einer  70jährigen  Frau.  Auch  unter 
zehn  von  Soukhanoff  (1897)  aus  der  Korsakow'schen  Klinik  mit- 
getheilten  Fällen  scheinen  drei  mit  Alkoholismus  nichts  zu  thun  zu  haben, 
davon  einer  bei  Icterus  und  Leberanschwellung,  zwei  nach  Typhus. 
Allerdings  sind  die  polyneuritischen  Symptome  in  diesen  Fällen  ebenso- 
wenig scharf  ausgeprägt  wie  in  den  Korsakow'schen.  Soukhanoff 
legt  nun  aber  grossen  Werth  darauf,  dass  in  seinem  ersten  Falle  (bei 
Alkoholismus)  durch  die  Obduction  die  Polyneuritis  nachgewiesen  werden 
konnte,  während  sie  bei  Lebzeiten  undeutlich  gewesen  war.  Dass  die 
Korsakow'sche  Psychose  aber  an  und  für  sich  nicht  etwa  nur  von 
Alkoholismus  abhängt,  zeigen  auch  die  Beobachtungen  von  Monke- 
möller  (1898),  welcher  unter  24  Fällen  vier-  bis  fünfmal  Alkoholismus 
ausschloss. 

Es  ist  immerhin  autfallend,  dass,  während  durch  die  Korsakow- 
sche Arbeit  die  Aufmerksamkeit  der  Neurologen  auf  die  polyneuritische 
Psychose  gelenkt  ist,  doch  nur  wenige  einwandfreie  ausgesprochene  Fälle 
von  infectiöser  oder  spontaner  Polyneuritis  mit  Ausschluss  von  Alkoholis- 
mus bekanntgegeben  sind,  welche  mit  dieser  Psychose  einhergingen. 
Man  kann  dies  aber  auf  die  grössere  Seltenheit  dieser  Form  der  Poly- 
neuritis gegenüber  der  Alkoholneuritis  zurückführen. 

Nun  ist  aber  in  den  von  Korsakow  und  seinem  Schüler  mit- 
getheilten  Fällen  ganz  unverkennbar,  dass  die  grössere  Beachtung  der 
Psychose  gewidmet  wurde  und  erst  in  zweiter  Linie  die  Polyneuritis  dann 
meist  gesucht  wurde.  Aulfällig  war  schon  folgende  wörtliche  Bemerkung 
Korsakow's  (1890):  „Endlich  giebt  es  noch  solche  Formen,  wo  die  phy- 
sischen Symptome  einer  Neuritis  nur  in  schwachem  Grade  vorliegen  und 
ganz  übersehen  werden  können.  Bisweilen  beschränken  sie  sich  blos  auf 
das  Vorhandensein  von  Parästhesien  in  den  Extremitäten  (Kältegefühl, 
Zusammenschnüren  in  den  Füssen,  Ameisenkriechen)  mit  leichter  Coordi- 
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natiousstörung  und  Ermüdbarkeit  beim  Gehen,  mit  Alteration  der  Patellar- 
reflexe und  leichten  Schmerzen  in  den  Extremitäten."  Man  gewinnt  den 
Eindruck,  dass  die  Diagnose  der  Polyneuritis  damit  sehr  verflüchtigt  wird, 
und  kann  sich  der  Vermuthung  nicht  erwehren,  dass  eine  solche  häufig 
der  Theorie  zu  Liebe  diagnosticirt  wurde.  Nichtsdestoweniger  können  ja 
auch  ohne  vorausgegangene  klinische  Polyneuritis  an  der  Leiche,  nament- 
lich nach  Alkoholismus,  neuritische  Alterationen  (latente  Neuritis)  ge- 
funden werden. 

Es  haben  sich  nun  auch  verhältnissmässig  nur  wenige  Autoren 
(Sollier,  Colella,  Ballet,  Redlich,  Soukhanoff)  rückhaltlos  den 
Korsakow'schen  Anschauungen  angeschlossen.  Von  Tiling,  Moeli, 
Eegis,  Babinski,  Boss,  Seglas,  Ferrari,  Gudden,  Jolly,  E.  Schnitze 
sind  gewichtige  Bedenken  gegen  die  Korsakow'sche  Lehre  geltend  ge- 
macht worden,  welche  wesentlich  darin  gipfeln,  dass  diese  Form  der 
Psychose  durchaus  nicht  immer  nur  mit  neuritischen  Symptomen  einher- 
geht, dass  sie  für  sich  auftritt  nach  irgendwelchen  Intoxicationen  und 
Erschöpfungen,  und  selbst  unter  Bedingungen,  nach  welchen  an  eine 
Toxämie  nicht  zu  denken  ist,  wie  im  Greisenalter  und  nach  Traumen. 
Natürlich  würde  dies  die  toxämische  Theorie  Korsakow's  in  ihren 
Grundfesten  erschüttern. 

Nach  Korsakow  soll  nämlich  die  der  Psychose  zu  Grunde  liegende 
Alteration  des  Gehirnes  durch  die  Anwesenheit  derselben  toxischen  Sub- 
stanzen im  Blute  veranlasst  werden,  durch  welche  nach  den  im  allge- 
meinen Theile  S.  189  tf.  entwickelten  Anschauungen  auch  die  peripheri- 
schen Nervenveränderungen  hervorgerufen  werden.  Warum  in  einigen 
Fällen  nur  die  peripherischen  Nerven  afficirt  wurden,  in  den  anderen  auch 
das  Gehirn,  hänge  wahrscheinlich  von  der  Natur  des  im  Blute  circuliren- 
den  Giftes  ab;  so  pflegte  bei  der  alkoholischen  multiplen  Neuritis  fast 
stets  die  Cerebropathie  vorhanden  zu  sein,  während  bei  der  Polyneuritis 
nach  Diphtherie  kein  einziger  Fall  derselben  bekannt  wäre.  Die  nahe- 
liegende Schlussfolgerung,  dass  aber  auch  ebensogut  gewisse  Gifte  nur 
das  Gehirn  bis  zu  den  geschilderten  Störungen  schädigen,  die  peripheri- 
schen Nerven  aber  unbetheiligt  lassen  können,  hat  Korsakow  nicht 
gezogen. 

Ueber  die  Natur  und  Entwicklung  der  Gifte,  dass  namentlich  auch 
der  Alkohol  nicht  direct  die  Nervensubstanz  vergiftet,  sondern  erst  ein 
secundäres  Gift,  kommt  Korsakow  zu  denselben  Schlüssen,  wie  sie  auch 
von  uns  S.  195  als  wahrscheinlich  hingestellt  wurden.  Er  nimmt  im 
Kreislaufe  circulirende,  durch  die  Mikroben  producirte  Ptomaiue,  nament- 
lich unter  Berufung  auf  die  Bouchard'schen  Untersuchungen  über  Auto- 
intoxication,  an,  vermuthet  die  Schädlichkeit  von  Anomalien  der  Leber- 
function  und  der  Nierenthätigkeit.   Sein  Schüler  Soukhanoff  hat  neuer- 
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dings  auf  den  S.  328  mitgetheilten  Brasch'schen  Befund  der  Urobilin- 
urie  als  Ausdruck  einer  muthmasslichen  Toxämie  Bezug  genommen.  Da 
diese  Fragen  nicht  spruchreif  sind,  so  wollen  wir  umsoweniger  auf  sie 
eingehen,  als  die  nur  toxämische  Aetiologie  der  Korsakow 'sehen  Psy- 
chose, wie  bereits  gesagt,  nicht  sicher  ist. 

Die  von  Korsakow  zuerst  gewählte  Bezeichnung  „neuritische 
Psychose"  hatte  er  selbst  nachher  für  wenig  geeignet  erklärt,  weil  die 
neuritischen  Erscheinungen  zuweilen  nur  wenig  ausgeprägt  seien  und 
andererseits  in  Verbindung  mit  Neuritis  auch  andere  Psychosen  vor- 
kommen könnten.  Deshalb  empfahl  er  später  den  Namen  „Cerebropathia 
psychica  toxaemica".  Auch  dieser  sollte  aber  nach  JoUy  deswegen  nicht 
beibehalten  werden,  weil  eben  nicht  feststeht,  dass  diese  Form  der  Geistes- 
störung, auch  wenn  sie  mit  Polyneuritis  einhergeht,  nur  durch  Toxämie 
und  nicht  etwa  durch  Erschöpfung  zu  Stande  kommt.  Der  gebräuchliche 
Ausdruck  „polyneuritische  Psychose"  ist,  wie  E.  Schnitze  1898  hervorhob, 
insofern  ein  sprachliches  Unding,  als  die  Function  der  peripherischen 
Nerven  für  die  Integrität  der  Psyche  ohne  Belang  ist,  und  man  eine  etwa 
bei  Pneumonie  vorkommende  specitische  Form  der  Manie  schwerlich  eine 
pneumonische  Manie  nennen  würde. 

Diese  gegen  die  Berechtigung  der  Aufstellung  der  polyneuritischen 
Psychose  zu  erhebenden  Bedenken  schmälern  nicht  das  Verdienst  Kor- 
sakow's,  der  charakteristischen  Form  der  bei  Polyneuritis  vorkommenden 
amnestischen  Geistesstörung  die  gebührende  Stellung  in  der  Symptomato- 
logie der  Polyneuritis  angewiesen  zu  haben.  Nach  dem  Vorschlage  von 
Jolly  ist  sie  am  besten  als  Korsakow'sches  Syndrom  zu  bezeichnen, 
weil  dieser  Name  jeden  hypothetischen  Erklärungsversuch  vermeidet. 

Es  sind  auch  Vermuthungen  aufgestellt  worden,  durch  welche 
Schädigungen  der  Hirnsubstanz  die  Psychose  zu  Stande  kommt.  Red- 
lich glaubt,  dass  die  Ganglien  und  Nervenfasern  der  Hirnrinde  in  ihren 
Ernährungsverhältnissen  so  gestört  sind,  dass  sie  zur  normalen  Leistung 
nicht  mehr  fähig  sind.  Soukhanoff  vermuthet,  dass  die  angenommenen 
Gifte  eine  elective  Neigung  zu  den  leitenden  Fasern  des  Nervensystems 
hätten  und  ebenso  wie  die  peripherischen  Nerven  auch  die  CoUateralen 
im  Gehirn  schädigten.  Jolly  beruft  sich  auf  den  von  Gudden  in  seiner 
Klinik  gefundenen  Schwund  von  Tangentialfasern.  Diese  Befunde  wurden 
aber  nur  an  Fällen  von  Alkoholueuritis  gewonnen.  Die  beiden  Fälle  mit 
Korsakow'schem  Syndrom  bei  nicht  alkoholischer  Polyneuritis  blieben 
am  Leben. 

Der  Verlauf  des  Korsakow 'sehen  Syndroms  ist  jedenfalls  ein  lang- 
wieriger, aber  kein  absolut  ungünstiger.  Nach  MonkemöUer  hinterlassen 
die  chronischen  Fälle  häufig  Gedächtnissdefecte  und  eine  Einengung  des 
geistigen  Gesichtskreises.  Soukhanoff  will  gefunden  haben,  dass  bei  gleich- 
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zeitig  bestellender  Tuberculose  ein  baldiger  tödtlicher  Ausgang  zu  erwarten 
steht.  Es  ist  aber  dabei  zu  berücksichtigen,  dass  die  Tuberculose  auch  sonst 
eine  für  die  Prognose  der  Polyneuritis  sehr  ungünstige  Complication  ist. 

Krankheitsverlauf.  Krankheitsformen.  Prognose. 

Zur  Ausführung  der  S.  323  entworfenen  Skizze  des  allgemeinen 
Krankheits Verlaufes  ist  es  ganz  zweckmässig,  mit  v.  Leyden  (1894)  zu 
unterscheiden:  a)  das  Initialstadium  (acut,  subacut),  b)  das  progres- 
sive Stadium  der  Verbreitung  der  Lähmungen,  beziehungsweise  der 
Entwicklung  der  progressiven  Degeneration,  c)  das  Stadium  der  Acrae 
(Amphibole)  und  des  Stillstandes  des  Processes,  d)  das  Stadium  der 
Regeneration. 

a)  Das  Initialstadium  wird  durch  die  häufig  unbestimmten  Pro- 
dromalsymptome  (Schwäche,  Parästhesie)  eingeleitet,  welche  schon  meh- 
rere Tage  und  selbst  Wochen  vorausgehen  können.  Besonders  in  acuten 
Fällen  herrschen  aber  die  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  nameutUch 
das  Fieber,  ferner  sowohl  bei  acuter  als  subacuter  Entwicklung  das  oft 
hartnäckige  Erbrechen,  die  anschliessende  Anorexie,  bisweilen  auch  Durch- 
fälle im  Initialstadium  vor.  Dazu  kann  Icterus  hinzutreten.  Auch  die 
psychischen  Symptome,  besonders  das  Korsakow'sche  Syndrom,  gehören 
schon  dem  Initialstadiumgrade  mit  dem  Aufregungszustande  an  (S.  386). 
Die  gastrointestinalen  Symptome  allein  oder  seltener  in  Verbindung  mit 
den  psychischen  können  die  sich  entwickelnden  örtlichen  polyneuritischen 
Symptome  verdecken.  Meist  machen  sich  dieselben  aber  durch  spontane 
Schmerzen  und  Intoleranz  der  Extremitäten  gegen  passive  Bewegungen 
geltend.  Es  kann  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  bisweilen 
schon  jetzt  die  Diagnose  auf  die  richtige  Spur  leiten. 

b)  Das  progressive  Stadium  kann  von  dem  Auftreten  der  ersten 
Bewegungsstörungen  ab  gerechnet  werden,  also  für  die  amyotrophische 
Polyneuritis  von  dem  Eintritte  der  Lähmungserscheinungen.  Je  nachdem 
diese  nun  mehr  acut  einsetzen  und  in  schneller  Folge  einen  Gliedabschnitt 
und  ein  Glied  nach  dem  anderen  und  unaufhaltsam  schliesslich  auch  die 
Athmungs-  und  Bulbärnerven  ergreifen,  oder  sie  sich  mehr  allmälig, 
mitunter  selbst  schleichend,  entwickeln  und  dann  sich  nur  auf  die  Extre- 
mitäten beschränken,  kann  man  nach  v.  Leyden  u.  A.  zwei  Typen  der 
Polyneuritis  aufstellen,  nämlich  erstens  den  progressiven  mit  dem  Habitus 
der  sogenannten  L an dry 'scheu  Paralyse,  zweitens  die  sich  auf  die  Extre- 
mitäten beschränkende  gewöhnlichere  subacute  Form  der  Polyneuritis. 

Der  erste  progressive  Typus  wird  also  durch  diejenigen  Fälle  ver- 
treten, in  welchen  nicht  nur  die  Extremitäten  schnell  hintereinander  von 
intensiver  Lähmung  ergriffen  werden,  sondern  auch  alsbald  die  Rumpf-, 


Kraiiklieitsverlauf.  Krankheitsforraeu.  Prognose. 


393 


dann  die  Athemmuskeln,  schliesslich  auch  cerebrale  Innervationsbezirke 
von  vitaler  Function  erkranken.  Innerhalb  von  24 — 48  Stunden  kann  in 
solchen  Fällen  aus  voller  Gesundheit  heraus,  namentlich  nach  schweren 
Erkältungen,  Lähmung  erst  der  ünterextremitäten  auftreten,  zu  welcher 
nach  wenigen  Tagen  Lähmung  der  Arme,  dann  Zwerchfelllähmung,  auch 
Schluck-  und  Sprachlähmung  hinzutreten,  alles  so  schnell,  dass  schon 
nach  acht  bis  zehn  Tagen  durch  Asphyxie  oder  Syncope  der  tödtliche 
Abschluss  erfolgt.  Auch  Fälle,  in  welchen  die  Lähmungserscheinungen 
von  vornherein  in  den  cerebralen  Nerven  einsetzen,  wurden  früher  er- 
wähnt. Gowers  hält  Schmerzen  im  Rumpfe,  welche  denselben  Charakter 
haben  wie  die  an  den  Extremitäten,  für  ein  ungünstiges  Symptom,  weil 
dann  auch  eine  Gefahr  für  die  ßetheiligung  der  motorischen  Nerven  der 
Litercostalmuskeln  bestände,  durch  deren  Lähmung  eine  Erschwerung  der 
Athmung  und  eine  Ansammlung  von  Schleim  in  den  Lungen  eintreten 
könne,  ein  Zustand,  welcher  zu  Bronchitis  disponirt,  an  welcher  die 
Kranken  schnell  zu  Grunde  gehen  könnten.  Viel  gefährlicher  ist  aber  das 
Hinzutreten  der  Zwerchfelllähmung,  dann  die  in  gesteigerter  Pulsfrequenz 
sich  äussernde  Vaguslähmung. 

In  solchen  meist  auf  schwerer  Infection  beruhenden  Fällen  kann 
also  innerhalb  des  progressiven  Stadiums  entweder  durch  Zwerchfell-  oder 
Herzparalyse  oder  durch  hinzutretendes  Lungenödem  der  Tod  eintreten, 
ehe  es  noch  zu  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  gekommen 
ist.  Innerhalb  eines  Gesammtverlaufes  von  7  Tagen  (Putnam),  von 
14  Tagen  (Muratow,  Gouget),  von  20  Tagen  (Pal),  von  23  Tagen 
(Bichhorst),  von  24  Tagen  (Francotte)  erfolgte  vom  Krankheitsbeginn 
ab  in  Fällen  dieser  Art  der  letale  Ausgang,  auch  ohne  dass  Tuberculose 
vorlag  (vgl.  unten). 

Es  kann  indessen,  wie  bereits  bei  der  Darstellung  der  verschiedenen 
Lähmungslocalisationen  imPhrenicus  (S.  341)  und  in  den  einzelnen  Cerebral- 
nerven (S.  344)  erwähnt  wurde  und  dort  nachzulesen  ist,  auch  diese 
progressive  Form  der  Polyneuritis  auf  jeder  Etappe  immer  noch  zum 
Stillstande  kommen,  auch  dann  noch,  wenn  bereits  Schlucken,  Stimme 
und  Sprache  erschwert  sind,  Beklemmung  sich  geltend  macht,  und  die 
sehr  gesteigerte  Pulsfrequenz  auf  die  Lebensgefahr  hinweist.  Es  wurde 
bereits  S.  347  hervorgehoben,  dass  nach  den  vorliegenden  Erfahrungen 
z.  B.  eine  doppelseitige  Facialislähmung  kein  absolut  ungünstiges  Symptom 
darzustellen  scheint.  Auch  Fälle  mit  Augenmuskellähmungen  (S.  347), 
Opticusbetheiligung  (S.  369)  u.  s.  w.  sind  mehrfach  zur  Heilung  gelangt. 
Immerhin  wird  der  Arzt  gut  thun,  in  allen  derartigen  Fällen  die  Prognose 
so  lange  sehr  vorsichtig  zu  stellen,  bis  nicht  einige  Zeit  lang  ein  weiteres 
Fortschreiten  der  Lähmungserscheinungen  ausgeblieben  ist  und  sich  nicht 
eine  gewisse  Tendenz  zur  Besserung  erkennen  lässt.    Aber  auch  dann 
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sind  namentlich  in  Fällen  etwas  irregulären  Verlaufes  noch  Nachschübe 
zu  befürchten,  wie  der  Roth 'sehe  Fall  beweist,  in  welchem  aus  ziem- 
licher Euphorie  heraus  nach  längerem  Stillstande  eine  acute  Betheiligung 
neuer  cerebraler  Nerven  mit  letalem  Ausgange  eintrat  (S.  342). 

Bei  der  zweiten  mehr  typischen  gewöhnlichen  Form  der  subacuten 
Polyneuritis  kommt  es  gar  nicht  erst  zu  Athemb eschwerden.  Es  be- 
schränkt sich  hier  die  Lähmung  gewöhnlich  auf  die  Extremitäten  und  an 
diesen  häufig  nur  auf  die  Extremitätenenden.  Die  sich  an  denselben  ent- 
wickelnden elektrischen  Veränderungen  und  die  sich  anschliessende  Muskel- 
atrophie lassen  je  nach  ihrer  Ausbreitung  und  Intensität  mitunter  schon 
frühzeitig  erkennen,  ob  man  eine  langsamere  oder  schnelle  Wiederher- 
stellung zu  erwarten  hat.  In  diesem  progressiven  Stadium  machen  die 
Schmerzen  zunächst  die  grössten  Beschwerden,  rauben  den  nächtlichen 
Schlaf  und  können  so  die  Kräfte  herabbringen.  Dazu  kommen  die  lästigen 
Schweisse,  gelegentlich  Gelenkschwellungen  (S.  378),  etwas  später  auch 
Hautödeme.  Die  Sensibilitätsstörungen  spielen,  abgesehen  von  gelegent- 
licher, wesentlich  nur  der  Alkoholneuritis  zukommender  Hyperästhesie, 
nur  für  den  ärztlichen  Nachweis  eine  Rolle. 

Die  Ausbreitung  der  Lähmungserscheinungen  von  der  unteren  auf 
die  oberen  Extremitäten,  seltener  umgekehrt,  erfolgt  je  nach  der  Acuität 
der  Fälle  verschieden,  innerhalb  einiger  Wochen  bis  zu  einer  Grenze  von 
etwa  zwei  Monaten.  Man  muss  dabei  von  ausnahmsweise  chronischen 
Fällen  und  insbesondere  der  wahrscheinlich  doch  nicht  hieher  gehörigen 
Dumenil'schen  (1866)  Beobachtung  von  nahezu  sechsjähriger  progressiver 
Entwicklung  allerdings  absehen.  Bei  der  Alkoholneuritis,  besonders  unter 
fortwirkender  Schädlichkeit,  kann  übrigens  das  progressive  Stadium  in 
mehr  chronischen  Fällen  sehr  viel  länger  dauern.  Von  der  dritten  Woche 
ab  pflegen  sich  deutliche  Amyotrophien  der  meist  auf  Druck  schmerz- 
haften schwerer  gelähmten  Muskeln  einzustellen,  welche  nur  ausbleiben 
in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  Wiederherstellung  eine  schnellere 
ist.  Als  ein  günstiges  Zeichen  für  den  Stillstand  des  Processes  kann  auch 
der  Nachlass  der  Schmerzen  gelten.  Aber  es  kommen  doch  auch  schwere 
Fälle  vor,  in  welchen  dieselben  überhaupt  ganz  in  den  Hintergrund 
treten  (S.  329). 

c)  Im  Stadium  der  Acme  kann  man  noch  genauer  die  Intensität 
der  Lähmungen  besonders  nach  dem  elektrischen  Befunde  beurtheilen. 
In  schweren  Fällen  aufgetretene  Blasenstörungen,  welche  anhalten,  sind 
insofern  von  grosser  Bedeutung,  als  sie  eine  Betheiligung  des  Rücken- 
markes wahrscheinlich  machen  und  dadurch  au  und  für  sich  die  Prognose 
der  völligen  Wiederherstellung  trüben  können.  Sonst  bietet  die  Acme  der 
Krankheit,  wenn  nicht  Complicationen  vorliegen,  keine  wesentlichen  Ge- 
fahren mehr,  zumal  es  nicht  oder  nur  ganz  ausnahmsweise  in  veralteten 
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Fällen,  wie  sonst  bei  Paraplegie,  zum  Decubitus  kommt  und  auch  die 
verliältnissmässig  geringen  Blasenstörungen,  wenn  sie  überhaupt  vorhanden 
sind,  nicht  den  Eintritt  von  Cystitis  u.  s.  w.  befürchten  lassen.  Eine 
grosse  Gefahr  bietet  aber  eine  complicirende  Tuberculose  auch  dann, 
wenn  sie  nicht  sehr  entwickelt  ist,  weil  eine  schnelle  Zunahme  ihrer 
Erscheinungen  am  Krankenlager  häufig  beobachtet  ist.  Bei  Tuberculose 
kann  auch  schon  im  Initialstadium  oder  kurz  nach  Ablauf  desselben  der 
Tod  eintreten,  wie  im  Rosenheim'schen  Falle  17  Tage,  im  Joffroy- 
schen  fünf  Wochen  nach  dem  Einsetzen  der  ersten  Lähmungserschei- 
nungen. Aber  auch  nachdem  das  Fortschreiten  der  Lähmung  abgeschlossen 
war,  ist  in  jeder  Krankheitsperiode  bei  Tuberculose  der  tödtliche  Aus- 
gang eingetreten,  so  nach  zweieinhalb  Monaten  im  Vierordt'schen 
(S.  341),  nach  vier  Monaten  im  v.  Strümpell'schen  (S.  341),  nach  fünf 
Monaten  im  Müller'schen,  nach  sechs  Monaten  im  Eisenlohr'schen 
Falle.  Natürlich  kann  nun  auch  ein  complicirendes  Carcinom,  eine  Ne- 
phritis, ein  in  mehreren  Fällen  hinzugetretener  Typhus  innerhalb  der 
Acme  der  Krankheit  oder  auch  erst,  nachdem  schon  beträchtliche  Besse- 
rung eingetreten  ist,  das  Leben  beenden.  An  und  für  sich  aber  bietet, 
wie  gesagt,  die  Acme  keine  besonderen  Gefahren,  wenn  auch  bei  den 
mit  schwereren  Oedemen  complicirten  Fällen,  besonders  bei  grosser  An- 
ämie und  Herzschwäche,  man  nicht  immer  wird  auf  einen  günstigen  Ver- 
lauf rechnen  dürfen,  wie  er  thatsächlich  einige  Male  beobachtet  ist  (S.  374). 

Im  Verlaufe  des  Stillstandstadiums  entwickeln  sich  in  schweren, 
nicht  zu  einer  schnellen  Eegeneration  gelangenden  Fällen  durch  die  ein- 
tretende Muskelatrophie  die  S.  337  beschriebenen  Deformitäten  mit  und 
ohne  Contracturen.  Ein  ausgesprochener  Spitz-  oder  Hohlfuss  bei  Con- 
tractur  der  Achillessehne  ist  im  Allgemeinen  für  die  spätere  Wieder- 
herstellung der  Function  von  sehr  viel  üblerer  Vorbedeutung  als  eine 
nicht  zu  schwere  Flexionscontractur  der  Kniegelenke,  welche  sich  mit  dem 
Nachlass  der  Schmerzen  und  der  Wiederkehr  der  Motilität  der  Ober- 
schenkel leichter  ausgleicht.  Auch  die  Ausbildung  von  Hautveränderungen, 
wie  Glanzhaut  oder  leichte  Abschuppung,  hat  keine  absolut  ungünstige 
Bedeutung.  Nur  in  ganz  ausnahmsweise  sehr  veralteten  Fällen  bei  herunter- 
gekommenen Individuen  kann  Hinzutreten  der  symmetrischen  Gangrän 
eine  sehr  schwere  Gefahr  bieten  (S.  163  ff.). 

Im  Allgemeinen  wird  die  Dauer  des  Stillstandes  der  Krankheit  auf 
etwa  zwei  Monate  angegeben.  Es  kommen  aber  Abweichungen  nach  beiden 
Richtungen  vor,  auf  welche  wir  gleich  kommen  werden. 

d)  Das  Stadium  der  Regeneration  setzt  um  so  früher  ein,  je 
leichter  überhaupt  die  polyneuritische  Degeneration  war.  In  schwereren 
Fällen  können  zwei  und  mehr  Monate  des  Stillstandes  vergehen,  ehe  sich 
entsprechend  der  schweren  Entartungsreaction  die  ersten  Spuren  rück- 
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kehrender  Beweglichkeit  in  den  gelähmten  Nervenmuskelgebieten  erkennen 
lassen.  Aber  es  sind  doch  eine  grosse  Reihe  leichterer  Fälle  von  Strub e, 
Grainger-Stewart,  Oppenheim  (1884),  Löwenfeld,  v.  Hösslin, 
Bruzelius,  Eisenlohr,  Havage,  Beevor  u.  A.  beobachtet  worden, 
welche  in  der  Krankheitsdauer  von  nur  zwei  bis  drei  Monaten  Wieder- 
herstellung der  Function,  wenn  auch  vielleicht  mit  leichten  Residuen^ 
(geringe  Peroneusparese  u.  dgl.)  zeigten.  Es  sind  dies  zum  Theil  Fälle, 
in  welchen  die  Erregbarkeitsstörung  keine  sehr  erhebliche  war,  sich  nur 
auf  einzelne  distale  Muskelgebiete,  besonders  in  der  Form  der  partiellen 
Entartungsreaction,  beschränkte.  In  einer  zweiten  Kategorie  von  mittel- 
schweren Fällen  kann  die  Heilung  innerhalb  von  sechs  Monaten  nach 
dem  Krankheitsbeginne  beendet  sein.  Dies  galt  z.  B.  für  die  grosse  Mehr- 
zahl der  von  Bon  dura  nt  beobachteten  gehäuften  Fälle.  Eisenlohr  gab 
für  die  seinigen  (S.  320)  nur  an,  dass  er  bis  auf  einen  an  Typhus  er- 
folgten Todesfall  Heilung  innerhalb  mehrerer  Wochen  oder  innerhalb 
mehrerer  Monate  beobachtet  habe.  In  den  kindlichen  Fällen  Hammond's 
trat  in  der  Regel  nach  vier-  bis  sechswöchentlicher  Dauer  der  Krankheit 
schnell  Besserung  und  Heilung  innerhalb  von  drei  bis  vier  Monaten  ein. 
Auch  der  von  mir  S.  360  beigebrachte  eigene  Fall  dürfte  zu  diesen 
leichteren  Fällen  zu  rechnen  sein.  In  denjenigen  Fällen  aber,  wo  es  zu 
schweren  und  ausgedehnten  elektrischen  Alterationen  gekommen  ist,  gestaltet 
sich,  auch  nachdem  die  ersten  Spuren  der  Motilität  sich  wieder  eingestellt 
haben,  die  functionelle  Wiederherstellung  sehr  langsam.  Wenn  auch 
solche  Fälle  meist  die  Macht  über  ihre  Hüft-  und  Oberschenkelmuskeln 
wieder  gewinnen,  so  bleibt  doch  sehr  lange  oder  mitunter  auch  definitiv 
noch  Peroneuslähmung  (Steppergang)  zurück  (S.  346).  Dasselbe  gilt  für 
die  Oberextremitäten  von  der  Schwäche  und  Atrophie  der  Binnenmuskelu 
der  Hand  (Daumenbalien,  Interossei),  während  die  Extensoreulähmung 
hier  in  der  Regel  zurückgeht.  Mit  der  functionellen  Restitution  geht  die- 
jenige der  elektrischen  Erregbarkeit  keineswegs  parallel,  ebensowenig  wie 
das  Kniephänomen  so  schnell  wiederzukehren  pflegt  wie  die  Motilität  der 
Oberschenkel  (S.  357).  In  der  Reconvalescenz  derartiger  schwerer  Fälle, 
welche  noch  lauge  Objecte  der  elektrodiagnostischen  Demonstration  bleiben 
können,  verschwinden  die  letzten  Symptome  auch  bei  sehr  günstigem 
Verlaufe  so  ausserordentlich  langsam,  dass  es  bei  dem  angegebeneu 
Heilungstermine  sich  wohl  nur  um  annähernde  Angaben  handelt.  Durch- 
schnittlich nach  einem  Jahre  seit  Beginn  der  Krankheit  ist  in  Fällen  von 
Pierson,  Caspari,  Oppenheim,  Francotte  u.  A.,  sowie  auch  von  mir 
mehrfach  eine  solche  relative  Heilung  festgestellt  worden.  Immer  kann 
dann  noch  längeres  Stehen  auch  durch  eintretende  Oedeme  u.  s.  w.  un- 
möglich und  die  Arbeitsfähigkeit  sehr  beeinträchtigt  sein.  Einzelne  Fälle 
behalten  aber  dauernd  Defecte,  namentlich  Steppergang,  zurück.  Immer 
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scheint  aber  noch  die  Prognose  der  Fälle  von  infectiöser  Polyneuritis, 
wofern  sie  überhaupt  am  Leben  bleiben,  für  die  Wiederherstellung  der 
Function  im  Ganzen  besser  als  die  schwerer  toxischer  Polyneuritis  (Al- 
kohol, Arsenik,  vgl.  S.  338). 

Dass  aber  auch  nach  vielmonatlichem  Stillstande  der  Lähmungs- 
erscheinungen namentlich  durch  eine  consequente  Therapie  eine  später 
relative  Restitution  erzielt  werden  kann,  beweist  der  von  v.  Leyden 
(1894)  mitgetheilte  Fall  einer  27jährigen  Sängerin,  welche,  nachdem  sie 
mit  einer  seit  mehr  als  Jahresfrist  bestehenden  schweren  polyneuritischen 
Lähmung  aller  Extremitäten  völlig  hilflos  aufgenommen  war,  nach  zehn- 
monatlicher Behandlung  in  einem  Stadium  relativer  Wiederherstellung 
vorgestellt  wurde.  Alkoholismus  war  nicht  auszuschliessen.  Nur  unter 
besonders  günstigen  Verhältnissen  dürften  solche  Spätheilungen  zu  er- 
zielen sein.  Einzelne  schwere  Fälle  bleiben  dauernd  gelähmt.  So  fand 
schon  Geppert  (1883)  den  von  ihm  beschriebenen  weiblichen  Fall  un- 
klarer Aetiologie  nach  vergeblich  versuchter  Nervendehnung  zwei  Jahre 
später  in  unverändert  hilflosem  Zustande. 

Die  recurrirende  (recidivirende)  Polyneuritis. 

Die  schon  S.  202  und  288  erwähnte  Neigung  neuritischer  Erkran- 
kungen zu  Rückfällen  und  Neuerkrankungen  oft  noch  nach  Jahren  ist 
auch  bei  der  amyotrophischen  Polyneuritis  wiederholt  beobachtet  worden. 

Es  soll  dabei  von  den  Recidiven  der  toxischen,  besonders  der  satur- 
ninen und  alkoholischen  Neuritis  abgesehen  werden,  welche  bei  fernerer 
Einwirkung  derselben  Schädlichkeit  recht  häufig  vorkommen.  Solche  Reci- 
dive  sah  Minkowski  (1888)  unter  14  Fällen  zweimal  bei  Alkoholneuritis. 

Wir  haben  uns  hier  nur  mit  derjenigen  Form  der  recurrirenden 
Polyneuritis  zu  befassen,  welche  ohne  ersichtliche  oder  jedenfalls  auf 
Grund  sonst  unzureichender  Ursache  bei  anscheinend  irgendwie  prädispo- 
nirten  Personen  beobachtet  worden  ist. 

Der  erste,  mir  nur  in  einem  kurzen  Referate  zugängliche  Fall  von 
Grocco  (1885)  betraf  eine  29jährige,  früher  malariakranke  Köchin,  welche 
drei  Jahre  nach  einer  innerhalb  zehn  Monaten  völlig  geheilten  amyo- 
trophischen Polyneuritis  einen  Rückfall  bekam. 

Mm.  Dejerine-Klumpke  berichtete  1889  über  einen  damals  bis 
auf  einen  leichten  Grad  von  doppelseitiger  Abducensparese  geheilten, 
nicht  syphilitischen  und  nicht  alkoholischen  Dejerine 'sehen,  als  multiple 
Neuritis  aufgefassten  Fall. 

Es  war  1880  ohne  ersichtliche  Veranlassung  eine  am  linken  Auge  be- 
ginnende doppelseitige  Ptosis  eingetreten.  Bald  erstreckte  sich  die  Lähmung  auf 
alle  vier  Extremitäten  und  wurde  der  Kranke  ganz  gelähmt.  Unter  Jodkalium- 
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gebrauch  und  Scliwefelbäderu  vollständige  Wiederherstellung  bis  Ende  1881,  so 
dass  Patient  als  Gärtner  wieder  arbeiten  konnte.  Nach  eineinhalb  Jahren  trat  Ende 
Mai  1883  wieder  leichte  rechtsseitige  Ptosis  und  Schwäche  der  Beine  auf.  Juli 
1883  bestand  rechts  vollständige  und  links  unvollständige  Ophthalmoplegie  mit 
beiderseitiger  Pupillendilatation.  Beweglichkeitsbeschränkung  der  etwas  abge- 
magerten Zunge,  Gaumeusegelpai'ese,  Deglutitionslähmung.  Erschwerung  der 
Sprache,  absolute  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  mit  totaler  Muskelatrophie  der-^ 
selben  ohne  Bevorzugung  von  Muskelgruppen,  verminderte  faradische  Erregbarkeit 
an  ihnen,  Fehlen  der  Kniephänomene,  intacte  Sphincteren,  keine  Sensibilitäts- 
störungen. Zwei  Monate  musste  der  Kranke  mit  der  Sonde  ernährt  werden,  sechs 
Monate  war  er  bettlägerig.  Vom  neunten  Krankheitsmonate  ab  Besserung,  so  dass 
er  Juli  1884  wieder  gehen  konnte.  Seitdem  fortschreitende  Wiederherstellung,  so 
dass  er  Juli  1889  als  einzigen  pathologischen  Befund  die  schon  oben  erwähnte 
doppelseitige  Abducensparese  und  etwas  schwache  Kniephänomene  darbot.  Die  auf 
multiple  Neuritis  gestellte  Diagnose  scheint  mir  aber  nicht  ganz  unanfechtbar. 

Eichhorst  (1890)  lenkte  in  der  deutschen  Literatur  zuerst  die  Auf- 
merksamkeit auf  die  Recidive  der  Polyneuritis.  Von  zwei  aus  seiner 
Klinik  von  Mary  Sherwood  (1891)  mitgetheilten  Fällen  gehört  der 
erste  wohl  niclit  in  dieses  Capitel. 

Bei  einem  Landmaune  trat  vom  22.  Lebensjahre  ab  dreimal  eine  rechts- 
seitige absolute  Armplexuslähmung  unter  heftigen  Schmerzen  auf,  das  erste  Mal 
unmittelbar  nach  dem  Heben  einer  schweren  Kiste  (Heilung  in  drei  Wochen),  das 
zweite  Mal  nach  zwei  Jahren  unmittelbar  nach  dem  Emporheben  einer  grossen 
Menge  Heu  mit  einer  Heugabel  (Heilung  in  acht  Monaten),  das  dritte  Mal  drei- 
einhalb Jahre  nach  diesem  zweiten  Anfalle  plötzlich  nach  einer  Influenza  und  an- 
strengender Reise  (Heilung  in  13  Wochen). 

Es  dürfte  sich  die  beiden  ersten  Male  um  eine  traumatische  (S.  248), 
das  dritte  Mal  um  eine  apoplectische  Plexusneuritis  (S.  292)  gehandelt 
haben.  Auffällig  war  jedenfalls  die  besondere  Vulnerabilität  ein  und  des- 
selben Nervengebietes. 

In  dem  zweiten  hiehergehörigen  Sherwood'scheu  Falle  eines  38jährigeu 
kräftigen  Taglöhners  waren  vor  sieben  Jahren  plötzlich  auf  der  Strasse  ziehende 
Schmerzen  in  beiden  Hüftgelenksgegenden,  nach  fünf  Minuten  allgemeine  Schwäche 
der  Beine,  dann  unter  heftigen  Schmerzen  Gefühllosigkeit  und  allmälig  zunehmende, 
aber  niemals  vollständige  Lähmung  der  Beine  aufgetreten,  welche  sich  in  ein  bis 
zwei  Monaten  zurückbildete.  Die  jetzige  Erkrankung  hatte  wieder  plötzlich  mit 
ziehenden  Schmerzen  im  linken  Hüftgelenke  und  Ameisenkriebeln  des  linken  Beines, 
dann  auch  des  rechten,  eingesetzt,  zu  welchen  Erscheinungen  binnen  zwei  Tageu 
Lähmung  beider  Beine  hinzutrat.  Nach  vier  Tagen  war  schlaffe  Paraplegie  der- 
selben, herabgesetzte  Sensibilität  der  Unterschenkel,  Druckschmerzhaftigkeit  der 
Nervenstämme  vorhanden.  Nach  sechs  Wochen  bestand  absolute  schlaffe  atrophi- 
sche Paralyse  der  Unterextremitäten  bei  leichtem  Oedem  der  Füsse  und  Waden, 
fehlte  das  Kniephänomen,  reagirten  weder  die  Nerven  noch  die  Muskeln  der  Unter- 
extremitäten auf  den  faradischen  Strom.  Irgend  eine  Aetiologie  war  nicht  nach- 
weisbar. 

Targowla  (1894)  beschrieb  bei  einem  39jährigen  Dienstmädchen 
drei  seit  dem  Alter  von  19  Jahren  aufgetretene  Anfälle  von  Polyneuritis, 
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jedesmal  mit  Facialislähmung,  von  denen  der  erste  fünf,  der  zweite  sieben, 
der  dritte  zehn  Monate  gedauert  hat. 

Der  erste  Anfall  begann  mit  rechtsseitiger,  erst  allein  vorhandener  Facialis- 
lähmung, dann  Deglutitionsstörungen,  Schmerzen  und  Abmagerung  des  rechten 
Armes.  Der  zweite  Anfall  im  Alter  von  27  Jahren  zeigte  Schwäche  der  Beine, 
Schmerzen  in  denselben  und  wieder  Deglutitionsstörungen.  Die  Wiederherstellung 
war  langsam,  aber  vollständig.  Beim  dritten  Anfalle  im  Alter  von  38  Jahren 
Schwäche  der  Beine  und  Schultermusteln,  erst  linksseitige,  dann  doppelseitige 
Facialislähmung,  Deglutitionsstörungen.  Die  Untersuchung  in  diesem  ergab  ein 
regungsloses  Gesicht,  atrophische  Lähmung  beider  Arme,  an  den  Händen  den 
Duchenne -Aran'schen  Typus  mit  entsprechenden  Erregbarkeitsverändeningen, 
atrophische  Lähmung  der  Unterschenkel,  Fehlen  der  Kniephänomene,  keine  Sensi- 
bilitätsstörungen. 

Da  keine  Aetiologie  nachweisbar  war,  wurde  der  Fall  als  spontane 
Polyneuritis,  beziehungsweise  als  Folge  einer  Infection  oder  Autointoxi- 
cation  aufgefasst. 

Einen  noch  unregelmässigeren  Verlauf  hatte  der  von  Sorgo  (1897) 
mitgetheilte  Fall  eines  59jährigen  Mannes,  welcher  in  seinem  26.  Jahre 
Syphilis  gehabt  hatte  und  seit  dem  56.  Jahre  dreimal  in  Intervallen  von 
fünf,  beziehungsweise  von  8  Monaten  unter  denselben  Anfangssymptomen 
erkrankt  war. 

Es  traten  zuerst  kolikartige  Schmerzen  im  Abdomen,  Obstipation  auf,  daran 
sich  anschliessend  eine  Kadialislähmung  erst  des  i'echten,  dann  des  linken  Armes; 
in  diesem  war  bei  den  zwei  ersten  Anfällen  die  Lähmung  unvollständig  und  wurde 
erst  beim  dritten  Anfalle  total.  Bei  der  zweiten  Erkrankung  traten  Ei'scheinungen 
der  ünterextremitäten  hinzu,  Wadenkrämpfe,  ferner  Druckschmerzhaftigkeit  vieler 
Nerveustämme,  besonders  der  Intercostalnerven,  der  Nn.  radiales  und  crurales, 
vollständige  rechtsseitige  Recurrensparalyse,  leichte  Vergrösserung  der  Leber  und 
Milz.  Im  dritten  Anfalle  kam  es  schliesslich  zu  vollständiger  Lähmung  der  oberen, 
geringerer  der  unteren  Extremitäten,  Sprachstörung,  linksseitiger  Recurrens-  und 
Zwerchfelllähmung,  die  den  Tod  herbeiführte.  Im  zweiten  und  dritten  Anfalle 
stellte  die  elektrische  Untersuchung  partielle  Entartungsreaction  der  gelähmten 
Muskeln  fest.  Die  erste  Erkrankung  dauerte  fünf,  die  zweite  drei  Monate,  die  dritte 
tödtliche  sieben  Wochen.  Beim  dritten  Anfalle  bestand  zunächst  Extensorenläh- 
mung  der  Vorderarme  und  Schwäche  der  Beine,  unsicherer  spastischer  Gang  und 
keine  Sensibilitätsstörungen.  Mit  dem  Eintritte  der  Muskelatrophie  schwanden  die 
anfangs  gesteigerten  Kniephänomene.  Die  anatomische  Untersuchung  bestätigte 
die  Diagnose  der  degenerativen  Polyneuritis  durch  den  Nachweis  entsprechender 
Veränderungen  in  den  Nerven  und  Muskeln,  ergab  aber  besonders  noch  ausgeprägte 
Gefässerkrankung  (Verdickung  der  Media  und  Verengerung  des  Lumens)  in  allen 
Gefässen  der  Muskeln,  peripherischen  Nerven  und  des  Rückenmarkes,  in  letzterem 
noch  capillare  Blutungen,  Faserausfall  der  Rückenmarkswurzeln. 

Als  Aetiologie  des  ersten  Anfalles  kam  vielleicht  Bleivergiftung, 
der  späteren  nur  Erkältung  in  Betracht.  Da  die  Gefässerkrankung  sich 
streng  an  das  Gebiet  der  erkrankten  Nervenmuskelapparate  hielt,  so  ist 
Sorgo  geneigt,  ihr  einerseits  eine  ätiologische  Bedeutung  zu  vindiciren 
(vgl.  S.  191);  andererseits  nimmt  er  eine  durch  die  Polyneuritis  veran- 
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lasste  neuritisclie  Angiosklerose  an  (vgl.  S.  166),  welche  ihrerseits  für  das 
Auftreten  der  späteren  Anfälle  verantwortlich  sein  kann.  Ein  Theil  der 
klinischen  Symptome  sei  ausserdem  von  Kückenmarksveränderung  ab- 
hängig zu  machen. 

Es  geht  aus  diesen  fünf  Beobachtungen  von  recurrirender  Poly- 
neuritis hervor,  dass  ihr  klinischer  Habitus  und  ihr  Verlauf  häufig" 
atypisch  ist,  wie  dies  auch  sonst  gerade  von  der  spontanen  (infectiösen) 
Polyneuritis  im  Gegensatze  zur  alkoholischen  schon  durch  die  häufigere 
unregelmässige  Betheiligung  cerebraler  Nerven  beobachtet  ist  (vgl. 
S.  342if.).  Nicht  weniger  als  drei  Fälle  (Dejerine,  Targowla,  Sorge) 
zeigten  eine  Betheiligung  cerebraler  Nerven. 

Auch  in  Bezug  auf  den  Verlauf  bemerkt  man  grosse  Verschieden- 
heiten, nicht  so  sehr  in  Bezug  auf  die  Dauer  der  einzelnen  Erkrankungs- 
anfälle, welche  zwischen  drei  Monaten  und  etwa  einem  Jahre  schwankt, 
sondern  in  der  Dauer  der  krankheitsfreien  Pausen.  Während  diese  in 
dem  Sorgo 'sehen  Falle  nur  einige  Monate,  höchstens  acht,  anhielten, 
handelte  es  sich  in  Sherwood's  Fällen  um  sieben  Jahre,  in  Targowla's 
Falle  um  acht  Jahre,  nachher  sogar  um  eilf  Jahre  völliger  Gesundheit. 

So  weit  die  Schwere  des  zweiten  oder  dritten  Anfalles  aus  den 
Krankengeschichten  ersichtlich  ist,  scheint  dieselbe  regelmässig  zuge- 
nommen zu  haben.  In  dem  Sorgo'schen  Falle  war  der  letzte  tödtlich. 

Es  liegt  nahe,  wie  dies  die  Autoren  auch  gethan  haben,  als  ander- 
weitige Analogien  der  Neuropathologie  heranzuziehen  die  Recidive  der 
Hirnblutungen,  der  Hirnsyphilis,  vieler  Neurosen,  insbesondere  der  Chorea, 
die  periodischen  Oculomotoriuslähmungen ,  die  recidivirenden  Faciahs- 
lähmungen,  die  jntermittirende  Paralyse  der  Extremitäten  u.  s.  w.  Es 
wird  aber  damit  für  das  Verständniss  nicht  allzuviel  gewonnen. 

Man  kann  nur  sagen,  dass  unter  gewissen,  nicht  immer  erkenn- 
baren Bedingungen  auch  das  peripherische  Nervensystem  wiederholt  wenig 
resistenzfähig  sein  kann,  und  weiter,  dass  einmal  überstandene  Degene- 
rations-  und  Regenerationsprocesse  desselben  eine  solche  Labilität  hinter- 
lassen können,  dass  auf  geringfügige  Anlässe  von  Neuem  und  dann  meist 
noch  schwerere  Erkrankungen  eintreten. 

Pathogenese. 

Es  wurde  bei  der  Aetiologie  der  Neuritis  S.  189  die  chemische 
Theorie  entwickelt,  welche  man  sich  von  der  Art  der  Einwirkung  der 
Infection  und  Autointoxication  auf  das  peripherische  Nervensystem  ge- 
bildet hat.  Auch  die  weitere  Theorie,  warum  gerade  die  peripherische 
Ausbreitung  des  spinoperipherischen  Neurons  am  schwersten  durch  in 
der  Blutbahn  vermeintlich  kreisende  Gifte  gefährdet  sein  soll,  wurde 
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S.  189  auseinandergesetzt.  Es  sei  auch  daran  erinnert,  dass  der  Function 
der  peripherischen  Nerven  als  solcher  unter  Umständen  eine  pathogene- 
tische Bedeutung  für  die  Entstehung  polyneuritischer  Veränderungen  vin- 
dicirt  wurde  (S.  184). 

Wäre  nun  die  symmetrische  Polyneuritis  klinisch  so  charakterisirt 
wie  die  S.  303  If.  gesondert  abgehandelte  asymmetrische  disseminirte  Poly- 
neuritis (Mononeuritis  multiplex),  so  könnten  weitere  Erörterungen  über 
ihre  Pathogenese  unterbleiben,  da  die  Pathologie  der  polyneuritischen 
Einzelsymptome  ausreichend  zunächst  im  allgemeinen  Theile  bei  den 
neuritischen  Symptomen  überhaupt  besprochen  worden  ist,  und  die  er- 
forderlichen Ergänzungen  bei  ihnen  selbst  in  diesem  Capitel  gebracht 
worden  sind.  Da  aber  die  symmetrische  Polyneuritis  keineswegs  eine  Con- 
gruenz  der  motorischen  und  sensiblen  Störungen  untereinander  und  mit 
der  Verbreitung  der  einzelnen  Nervenstämme  erkennen  lässt,  sie  sich  also 
nicht  gleichsam  als  die  Summe  vieler  Mononeuritiden  darstellt,  so  müssen 
wir  noch  weiter  auf  ihre  Pathogenese  eingehen. 

Es  ist  hier  erstens  zu  besprechen,  ob  der  Gesammtcomplex  der 
klinischen  Symptome  aus  den  im  pathologisch-anatomischen  Theile  dar- 
gestellten Veränderungen  erklärt  werden  kann.  Zweitens  ist  die  viel 
schwierigere  Frage  zu  berühren,  welche  Abschnitte  des  spinoperipherischen 
Neurons  zuerst  der  supponirten  Noxe  durch  anatomische  Degeneration  und 
von  ihr  abhängige  Functionsstörungen  unterliegen. 

In  ersterer  Beziehung  machen  es  die  zahlreichen  anatomischen  Be- 
funde von  schweren  histologischen  Alterationen  der  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln  ohne  Weiteres  verständlich,  dass  schwere  Störungen  der 
Function  durch  Reizung  und  Leitungsunterbrechung  bestehen  mussten. 
Viel  schwieriger  war  die  Erklärung  der  S.  86  tf.  gewürdigten  latenten  Poly- 
neuritis. 

Wenn  nun  aber  auch  nicht  in  jedem  untersuchten  Falle  die  letzten 
Fragen  entschieden  werden  konnten,  warum  z.  B.  in  dem  einen  die  Schmerzen 
und  Sensibilitätsstöruugen  viel  mehr  hervortreten  als  in  einem  anderen, 
so  darf  das  nicht  befremden,  weil  die  üntersuchungsmethoden  nicht  er- 
möglichen, auf  dem  Nervenquer-  und  Längsschnitte  die  Function  der 
degenerirten,  beziehungsweise  verschonten  Fasern  zu  erkennen.  Auch 
lässt  sich  für  die  Functionsstörung  der  sensiblen  Nerven  schwer  über- 
sehen, inwieweit  die  CoUateralinnervation  noch  aushelfen  konnte.  Gerade 
weil  dieselbe  nach  den  S.  112  ff.  dargestellten  experimentellen  und  klini- 
schen Erfahrungen  als  sehr  wirksam  veranschlagt  werden  muss,  können 
auch  nur  geringfügige  Sensibilitätsstörungen  als  ein  Beweis  dafür  be- 
trachtet werden,  dass  auch  der  sensible  Antheil  des  peripherischen  Neurons 
an  der  Degeneration  theilgenommen  hat.  Darin  liegt  die  hohe  klinische 
Bedeutung  des  Nachweises  einer  Verlangsamung  der  Schmerzemptindung, 
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dass  sie  darauf  hinweist,  dass  im  gesammten  Collateralnetz  der  periphe- 
rischen  sensiblen  Innervation  Leitungshemmungen  durch  anatomische 
Degeneration  gesetzt  sind,  so  dass  die  Summation  der  Eeize  hiedurch  ver- 
ändert wird  (S.  118  und  366). 

Es  lässt  sich  weiter  leicht  verstehen,  dass  durch  schwere  Gewebs- 
störungen,  sei  es  in  den  Nervenstämmen  oder  in  den  motorischen  Muskel- 
ästen, der  Willenseinfluss  auf  die  Muskeln  ganz  unterbrochen  oder  ge- 
schwächt ist,  und  dass,  ganz  entsprechend  den  experimentellen  Erfahrungen 
über  die  Folgen  der  Durchschneidung,  Quetschung  und  Dehnung  der 
motorischen  Nerven,  in  den  Muskeln  die  entsprechenden  degenerativ- 
myositischen  Veränderungen  und  die  von  ihnen  abhängigen  elektrodiagno- 
stischen  Symptome  der  Entartung  und  die  Muskelatrophie  eintreten  müssen. 
Auch  hat  sich  in  klinisch  und  anatomisch  gleich  gut  untersuchten  Fällen 
in  der  Regel  eine  Congruenz  der  klinischen  und  anatomischen  Befunde 
so  weit  feststellen  lassen,  dass  in  den  Nervengebieten,  in  welchen  die 
schwersten  degenerativen  Störungen  bemerkt  waren,  auch  die  schwerste 
Degeneration  gefunden  wurde. 

Man  muss  nur  noch  berücksichtigen,  dass  viel  häufiger,  als  man 
anfänglich  dachte,  auch  disseminirte,  der  peripherischen  Degeneration 
wohl  äquivalente  Rückenmarksherde  in  der  weissen  und  grauen  Substanz 
schon  früher  von  Oppenheim,  Pal  u.  A.  gefunden  und  neuerdings  nach 
verbesserter  Methode  von  Heilbronner  (bei  Alkoholneuritis)  bestätigt 
worden  sind,  von  denen  sehr  wohl  ein  Theil  der  Symptome  abhängen 
kann.  Besonders  hat  man  daran  bei  ungewöhnlichen  Symptomen,  so  bei 
den  Blasenstörungen,  Spontanbewegungen  u.  s.  w.  zu  denken,  was  bei 
diesen  schon  erwähnt  wurde. 

Für  die  regelmässigen  Fälle  mit  voll  ausgebildeten  Symptomen, 
insbesondere  mit  spontanen  Schmerzen,  ausgesprochener  Druckschmerz- 
haftigkeit  der  Nervenstämme,  objectiven  Sensibilitätsstörungen,  werden 
durch  die  multiplen  Nervendegenerationen  allein  nach  unseren  jetzigen 
Kenntnissen  die  klinischen  Symptome  ausreichend  erklärt. 

Yiel  schwieriger  ist  die  Pathogenese  derjenigen  gar  nicht  seiteneu 
klinischen  Fälle  zu  erklären,  bei  welchen  eine  deutliche  Druckschmerz- 
haftigkeit  der  Nervenstämme  vermisst  wurde,  bei  denen  spontane  Schmerzen 
und  Hautsensibilitätsstörungen  fehlen,  und  die  Verbreitung  der  Lähmungen 
den  sogenannten  spinalen  Typen  entspricht.  In  letzterer  Beziehung  muss 
allerdings  zugegeben  werden,  dass  auch  Anklänge  an  derartige  Localisa- 
tionen  besonders  im  Extensorengebiete  des  -Vorderarmes,  aber  auch  am 
Unterschenkel,  bei  gleichzeitiger  Sensibilitätsstörung,  besonders  auch  bei 
Verlangsamung  der  Schmerzempfindung,  von  Vierordt,  Oppenheim  u.  A. 
beobachtet  worden  sind.  An  reine  Beobachtungen  nur  motorischer  Neu- 
ritis haben  nun  die  Zweifel  derjenigen  Autoren  angeknüpft,  welche  sich 
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nicht  entschliessen  konnten,  alle  symmetrisch  mehr  oder  minder  genera- 
lisirten  atrophischen  Paralysen  von  einer  primären  Polyneuritis  abhängig 
zu  machen.  Auch  vor  der  Thatsache,  dass  dennoch  in  solchen  Fällen 
nicht  die  erwartete  Poliomyelitis,  sondern  nur  eine  Polyneuritis  gefunden 
wurde,  sind  diese  Zweifel  nicht  verstummt. 

Damit  kommen  wir  zur  Erörterung  der  oben  aufgestellten  zweiten 
Frage,  welche  Stelle  des  spinoperipherischen  Neurons  man  als  den  Aus- 
gangspunkt der  Erkrankung  zu  betrachten  hat. 

Wie  bereits  S.  9  erwähnt,  hat  Erb  1883  Einspruch  gegen  die  Auf- 
fassung solcher  Fälle  als  Neuritis  erhoben.  Da  anatomisch  in  den  Nerven 
keine  wirkliche  Entzündung  gefunden  wird,  sondern  es  sich  nur  um  eine 
parenchymatöse  Degeneration  handelt,  so  sei  es  bei  der  unbestreitbaren 
Annahme,  dass  für  die  motorischen  Nervenbahnen  und  die  Muskeln  tro- 
phische  Centraiapparate  im  Rückenmarke  existiren,  sehr  wohl  möglich, 
dass  eine  gestörte  Function  derselben  schon  abnorme  Ernährungsvorgänge 
in  den  peripherischen  Nerven  auszulösen  vermöchte.  Es  könnten  auch 
rein  functionelle  Störungen  in  den  trophischen  Centren,  die  recht  erheb- 
lich sein  könnten,  ohne  sich  der  mikroskopischen  Untersuchung  zu  ver- 
rathen,  doch  in  den  peripherischen  Theilen  gröbere,  mikroskopisch  sicht- 
bare Ernährungsstörungen  auslösen.  Den  Einwand,  dass  dann  die  motorische 
Leitung  ihrer  ganzen  Länge  nach  erkranken  müsste,  suchte  Erb  mit 
der  weiteren  Annahme  zu  entkräften,  dass  eine  Herabsetzung  der  vitalen 
Energie  der  trophischen  Centren  sich  zunächst  bemerklich  machen  werde 
an  dem  entferntesten  Punkte  des  von  ihnen  beherrschten  Gebietes,  dass 
also  zunächst  die  Muskeln  degeneriren  und  dann  in  centripetaler  Eich- 
tung  fortschreitend  die  Degeneration  in  den  motorischen  Fasern  weiter- 
kriecht, um  je  nach  der  Dauer  und  Intensität  der  Erkrankung  höher  oder 
tiefer  einem  anscheinend  normalen  mikroskopischen  Verhalten  Platz  zu 
macheu.  Erb  verwahrt  sich  dagegen,  mit  dieser  Hypothese  die  centrale 
Natur  der  unter  dem  Namen  der  degenerativen  Neuritis  cursirenden  Krank- 
heitsform bewiesen  zu  haben,  sondern  wollte  nur  zeigen,  dass  auch  ihre 
peripherische  Natur  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben  ist. 

Ehe  wir  die  fernere  Discussion  dieses  Problems  weiter  verfolgen, 
wird  es  zweckmässig  sein,  festzustellen,  wie  weit  die  bekannten  mikro- 
skopischen Befunde  mit  dieser  Theorie  thatsächlich  noch  vereinbar  sind. 

Aus  der  grossen  Mehrzahl  der  anatomischen  Befunde  geht  nun  fol- 
gende, schon  im  pathologisch- anatomischen  Theile  S.  43  und  49  erwähnte 
Thatsache  hervor:  Es  ist  von  Dumenil,  v.  Strümpell,  F.  C.  Müller, 
Vierordt,  Eisenlohr,  Oppenheim  und  zahlreichen  anderen  Autoren 
besonders  auch  bei  der  Alkoholneuritis  regelmässig  coustatirt  worden, 
dass  die  wesentlich  parenchymatösen  degenerativen  Nervenalterationen  am 
meisten  in  der  Peripherie,  d.  h.  in  den  motorischen  Muskelästen,  aus- 
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gebildet  sind,  centralwärts  in  den  Nervenstämmen  allmälig  abnehmen,  im 
Plexus  dagegen  entweder  ganz  fehlen  oder  sehr  gering  sind.  Die  vorderen 
Wurzeln  pflegen  ganz  intact  zu  sein.  Die  weitere  schwierige  Frage,  welche 
Bedeutung  man  den  in  den  motorischen  Ganglien  des  Rückenmarkes 
schon  früher  beobachteten,  damals  sehr  angefochtenen  Veränderungen 
(Vacuolisationen  u.  s.  w.)  und  den  jetzt  durch  die  Nissl'sche  Methode 
viel  mehr  sichergestellten  Degenerationen  derselben  viudiciren  darf,  ist  nicht 
gerade  einfacher  dadurch  geworden,  dass  die  S.  37  besprochenen  Unter- 
suchungen auch  eine  retrograde  Degeneration  als  Folge  einer  peripheri- 
schen Neuritis  nachgewiesen  haben. 

Wenn  nun  also  auch  die  von  Marinesco  u.  A.  bei  Polyneuritis 
dargestellten  Veränderungen  der  motorischen  Ganglienzellen  sehr  wohl 
erst  secundär  entstanden  sein  können,  so  hat  sich  doch  die  thatsächliche 
Voraussetzung  der  Erb 'sehen  Theorie  bewahrheitet,  dass  in  der  Peripherie 
des  Neurons  die  Veränderungen  am  schwersten  sind,  sie  nach  oben  hin 
abnehmen  und  keine  Continuität  mit  den  unter  Umständen  gefundenen 
Gewebsveränderungen  der  motorischen  Ganglien  besteht.  Es  hat  also  die 
an  die  Erb 'sehe  Theorie  angeknüpfte  Discussion  noch  immer  ein  actuelles 
Interesse. 

Zunächst  hat  Eisenlohr  (1884)  die  Folgerichtigkeit  desErb'schen 
Schlusses  zwar  anerkannt,  aber  in  dem  rein  degenerativen  Charakter  der 
Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven  keinen  Grund  erkennen 
können,  sie  nicht  als  primär  zu  betrachten.  Er  selbst  theilte  aber  einen 
in  wenigen  Wochen  tödtlich  verlaufenen  Fall  von  subacut  entstandener 
aufsteigender  atrophischer  Paralyse  ohne  Sensibilitätsstörungen  bei  Tuber- 
culose  mit  zeitweiliger  Incontinentia  alvi  mit,  in  welchem  sich  neben  dem 
Befund  der  peripherischen  Degeneration  deutliche  Veränderungen  der 
motorischen  Ganglien  des  Rückenmarkes  entsprechend  den  erkrankten 
Territorien  nachweisen  Hessen.  Er  hielt  die  nach  oben  abnehmenden  peri- 
pherischen Degenerationen  für  eine  secundäre  trophische  Störung  in  Folge 
der  Rückenmarksaffection.  Ob  nach  den  jetzigen  Kenntnissen  über  die 
retrograde  Degeneration  die  Auffassung  nicht  auch  eine  umgekehrte  sein 
könnte,  muss  dahingestellt  bleiben. 

V.Strümpell  (1884)  wollte  ein  Bedtirfniss  für  die  Erb 'sehe  Hypo- 
these nicht  anerkennen.  Sie  sollte  keine  Schwierigkeit  der  Auffassung 
beseitigen,  sondern  erst  neue  schaffen,  indem  sie  selbst  erst  wieder  der 
directen  Beweise  entbehrende  Voraussetzungen  machte,  v.  Strümpell's 
Einwand,  dass  die  vorderen  Wurzeln  auch  erkrankt  sein  müssten,  kann 
aber  nicht  mehr  als  stichhaltig  gelten,  da  auch  bei  anerkannten  Fällen 
von  chronischer  Poliomyelitis  von  Oppenheim  u.  A.  dieselben  ebenfalls 
unversehrt  gefunden  wurden.  Dann  urgirte  aber  v.  Strümpell  mit 
grösserem  Recht  die  Bedeutung  auch  von  geringen  Sensibilitätsstörungen 
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(vgl.  oben).  In  der  Eisenlohr 'sehen  Beobachtung  sah  v.  Strümpell 
eine  Bestätigung  seiner  schon  früher  ausgesprochenen  Ansicht,  dass  eine 
principielle  Scheidung  der  Veränderungen  im  Rückenmarke  (Poliomye- 
litis) und  in  den  peripherischen  Nerven  (multiple  Neuritis)  gar  nicht  unter 
allen  Umständen  gerechtfertigt  ist.  Bei  der  Berücksichtigung  des  klini- 
schen Verlaufes  dränge  sich  häufig  die  Vermuthung  auf,  dass  die  in  Rede 
stehenden  Affectionen  unter  einem  einheitlichen  ätiologischen  Gesichts- 
punkte aufzufassen  sind.  Es  unterläge  nicht  dem  geringsten  Bedenken, 
anzunehmen,  dass  dieselben  Krankheitserreger  gleichzeitig  und  neben- 
einander sowohl  in  den  peripherischen  Nerven  als  auch  im  Rückenmarke 
Veränderungen  hervorrufen  können,  und  dass  andererseits  die  Krankheit 
sich  vorwiegend  und  sogar  ausschliesslich  bald  mehr  im  Rückenmarke, 
bald  mehr  in  den  peripherischen  Nerven  localisirt.  Eine  gewisse  Einheit- 
lichkeit der  Localisation  sei  darin  gegeben,  dass  es  sich  vorherrschend 
um  Abschnitte  des  motorischen  Systems  handelt. 

Bei  der  saturninen  Neuritis  (Bleilähmung),  welche  das  Prototyp  einer 
rein  motorischen  Neuritis  ist,  werden  wir  auf  diese  Frage  der  Pathogenese 
noch  einmal  zurückkommen.  Hier  kann  aber  schon  bemerkt  werden,  dass 
die  seit  Anfang  des  letzten  Jahrzehnts  von  den  Neurologen  aufgenommene 
Neuronenlehre  dazu  beigetragen  hat,  der  Auffassung  einer  centralen  Ent- 
stehung mancher  Polyneuritisformen  neue  Anhänger  zu  verschaffen,  ohne 
dass  sachlich  wesentlich  neue  Gesichtspunkte  eröffnet  werden  konnten. 

Babinski  (1894)  bemerkt,  dass  nicht  aus  dem  Auge  gelassen  werden 
dürfte,  dass  der  Axencylinder  als  wesentlichster  Bestandtheil  des  Nerven 
nichts  Anderes  ist  als  eine  Verlängerung  einer  Nervenzelle,  von  welcher 
er  abhängt.  Der  Zellenkörper  und  seine  Ausläufer  constituiren  die  ver- 
schiedenen Bestandtheile  eines  und  desselben  Zellenelementes,  und  nichts 
verhindere,  anzunehmen,  dass  eine  nur  durch  sehr  leichte  oder  gar  nicht 
wahrnehmbare  morphologische  Alterationen  sich  ausdrückende  Störung 
seines  centralen  Abschnittes  allein  manifest  wird  durch  eine  Läsion  seiner 
peripherischen  Abschnitte;  dies  scheine  um  so  annehmbarer,  als  die  von 
ihrem  trophischen  Centrum  (dem  Zellkerne)  entferntesten  Theile  einer 
Zelle  am  meisten  gebrechlich  sein  müssten.  Der  Ausdruck  „peripherische 
Neuritis"  soll  nach  Babinski  nicht  immer  die  Auffassung  berechtigen, 
dass  die  Nervenläsion  nun  wirklich  auch  primär  wäre,  nur  sie  die  Ur- 
sache der  beobachteten  Functionsstörungen  sei,  und  dass  das  Centrai- 
nervensystem nicht  betheiligt  wäre.  Er  sollte  nur  bedeuten,  dass  mit 
unseren  jetzigen  Hilfsmitteln  die  wahrnehmbaren  anatomischen  Altera- 
tionen ausschliesslich  oder  jedenfalls  ausgeprägter  an  den  peripherischen 
Nerven  gefunden  werden  als  im  Rückenmarke. 

Raymond  (1897)  hält  es  auf  Grund  der  Marin esco 'sehen  Ergeb- 
nisse, dass  bei  der  retrograden  Degeneration  der  Vorderhornganglienzellen 


406      Die  spontane  (rheumat.  u.  infectiöse)  symmetr.  amj'otroph.  Polyneuritis. 


es  wesentlich  zu  einer  Auflösung  der  chromatophilen  Elemente,  bei  einer 
primären  Erkrankung  derselben  aber  zu  einer  Desintegration  des  Tropho- 
plasmas,  d.  h.  der  achromatischen  Grundsubstanz  der  Zelle,  kommen 
soll,  für  möglich,  dass  man  der  Zelle  ansehen  kann,  ob  sie  secundär  oder 
primär  erkrankt  ist.  Er  verwahrt  sich  aber  gegen  die  exclusive  Auifassung, 
bei  klinischer  Polyneuritis  jede  Veränderung  der  centralen  Zelle  der  peri- 
pherischen Nervendegeneration  unterordnen  zu  wollen.  Während  Mari- 
nesco,  wie  schon  v.  Strümpell,  die  scharfe  Unterscheidung  zwischen 
Polyneuritis  und  Poliomyelitis  fallen  lassen  will,  betont  Raymond,  dass 
der  Kliniker  nicht  über  die  Nothwendigkeit  hinwegkäme,  das  Syndrom 
der  peripherischen  Polyneuritis  von  demjenigen  der  Poliomyelitis  abzu- 
grenzen. Raymond  glaubt  nun,  dass  durch  den  Einfluss  derselben  ätio- 
logischen Momente  das  motorische  peripherische  Neuron,  wenn  es  in  einer 
brutalen  Art  getroffen  wurde,  eine  schnelle  Unterdrückung  seiner  Func- 
tion erleiden  kann  mit  Desintegration  seiner  ganzen  Masse  sowohl  der 
Zelle  als  des  Axencylinders  und  entsprechender  motorischer  Lähmung. 
Da  dann  die  Degeneration  der  Zelle  sich  in  gleicher  Intensität  auf  die 
peripherischen  Nerven  fortsetzte,  würde  man  Poliomyelitis  anzunehmen 
haben.  Wirke  aber  die  Infection  oder  Intoxication  auf  das  Neuron  mit 
geringerer  Gewalt,  so  wären  zwei  Möglichkeiten  zu  berücksichtigen.  Ent- 
weder würde  der  peripherische  Nerv  allein  durch  die  schädliche  Einwir- 
kung erkranken,  da  der  Axencylinderfortsatz  den  gebrechlichsten  Theil 
des  Neurons  darstelle,  besonders  in  seinem  vom  Centrum  entfernten  Theile. 
Dann  müsste  man  von  peripherischer  Neuritis  sprechen,  welche  durch 
Veränderungen  charakterisirt  ist,  deren  Intensität  von  der  Peripherie  gegen 
das  Centrum  abnimmt  und  in  der  Structur  des  Zellkörpers  secundäre  und 
reparable  Alterationen  herbeiführt.  Oder  die  Schädigung  wird  von  vorn- 
herein das  Neuron  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  alteriren;  die  Alteration 
des  Zellkörpers  könne  aber  wesentlich  vorübergehen,  so  viel  man  durch 
die  Untersuchungsmethode  beurtheilen  kann.  In  den  peripherischen 
Nerven  würde  sie  aber  länger  andauern,  und  zwar  am  schwersten  in  dem 
vom  Centrum  entfernten  Theile. 

Man  erkennt  leicht,  dass  alle  diese  centralen  Theorien  der  Patho- 
genese sich  wesentlich  in  denselben  weder  zu  beweisenden  noch  zu  wider- 
legenden Gedankengängen  bewegen. 

Nach  einer  anderen,  sich  nur  an  die  thatsächlichen,  nachweisbar 
anatomischen  Veränderungen  haltenden,  zunächst  für  die  Bleilähmung 
von  Fr.  Schultz e  entwickelten,  dann  auch  für  andere  Formen  der  Neu- 
ritis von  Moebius  u.  A.  aufgenommenen  Theorie  sollen  verschiedene 
Krankheitserreger,  beziehungsweise  Giftstoffe,  eine  besondere  individuelle 
Affinität  zu  bestimmten  peripherischen  Nervenfasern  verschiedener 
Function  haben.    Je  nach  der  einwirkenden  Noxe  sollen  allein  die  seu- 
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sibleii  oder  auch  allein  die  motorisclien  und  unter  ihnen  auch  gewisse 
funetionell  zusammengehörige  Faserabschnitte  erkranken  können.  Man 
hat  von  electiver  peripherischer  Systemerkrankung  oder  von 
electiver,  auch  systematischer  Neuritis  gesprochen  und  als  solche 
Formen  besonders  die  Bleilähmung  und  die  diphtherische  Lähmung  be- 
trachtet. So  ansprechend  und  einfach  diese  Theorie  erscheinen  mag,  so  ist 
doch  nicht  zu  verkennen,  dass  sie  eigentlich  nichts  Anderes  ist  als  eine 
Umschreibung  dessen,  was  man  thatsächlich  beobachtet.  Es  wurde  bereits 
S.  196  auf  die  Schwächen  der  Affinitätshypothese  selbst  bei  flagranten 
Intoxicationen  hingewiesen.  Diese  Affinitätslehre  wird  nun  nach  der  Rich- 
tung weiter  von  den  Anhängern  einer  unter  allen  Umständen  peripheri- 
schen Entstehung  aller  Fälle  sogenannter  Polyneuritis  ausgedehnt,  dass 
sich  die  zugeführten  oder  von  den  Infectionserregern  erzeugten  Gifte  ge- 
wissermassen  nach  ihrer  individuellen  Neigung  die  ihnen  genehmen  Fasern 
je  nach  ihrer  Function  aussuchen,  die  anderen  aber  unversehrt  lassen. 

Noch  immer  stehen  in  der  Frage  der  Pathogenese  der  Polyneuritis 
sich  die  Ansichten  der  Centralisten  und  Peripheristen,  wie  sie  Ballet 
(1896)  nannte,  ziemlich  unvermittelt  gegenüber.  Zu  den  ersteren  rechnete 
er  Erb,  E.  Remak,  Eisenlohr,  Charcot,  Brissaud,  Babinski, 
P.  Marie,  zu  den  Peripheristen  v.  Leyden,  Dejerine,  Pitres  und 
Vaillard,  v.  Strümpell. 

Noch  mehr  nach  der  Peripherie  ist  die  Frage  der  Pathogenese  da- 
durch geschoben  worden,  dass  von  Senator  (1888)  die  Polyneuritis  in 
enge  Beziehung  gebracht  worden  ist  zu  einer  von  ihm  in  zwei  Fällen  von 
Polyneuritis  anatomisch  constatirten  acuten  Myositis  (S.  332).  Poly- 
myositis und  Polyneuritis  sollen  nach  Senator,  Siemerling,  Hoff- 
mann auf  Grund  derselben  ätiologischen  Momente  coordinirt  auftreten 
können.  Bei  der  Diagnose  wird  auf  diese  von  Senator  1893  sogenannte 
Neuromyositis  zurückzukommen  sein. 

Es  scheint  mir  vorläufig  unmöglich,  die  Berechtigung  nur  der  einen 
oder  der  anderen  Theorien  anerkennen  zu  wollen.  Es  giebt  sicher  Fälle 
von  Polyneuritis,  zu  deren  Erklärung  man  mit  der  Annahme  rein  peri- 
pherischer Alterationen  der  Nerven  auskommt.  Andererseits  ist  für  ge- 
wisse rein  motorische  Formen  ein  Einfluss  des  Rückenmarkes  noch  immer 
wahrscheinlich.  In  solchen  Fällen  wird  auch  nach  der  anatomischen  Unter- 
suchung die  Deutung  noch  zweifelhaft  sein  können. 

Diagnose. 

Die  S.  198  nachzulesenden  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  der  Neu- 
ritis kommen  zwar  auch  zum  Theile  für  die  symmetrische  aniyotrophische 
Polyneuritis  in  Betracht,  reichen  aber  bei  Weitem  nicht  aus. 
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Im  Initialstadium  lässt  sich  vermuthungsweise  die  Diagnose  stellen, 
wenn  neben  Fieber,  bei  schwereren  gastrointestinalen  Erscheinungen  oder 
im  Verlaufe  der  Tuberculose,  besonders  auch  bei  gleichzeitigem  Alkoho- 
lismus, doppelseitige  Schmerzen  und  Parästhesien  der  Extremitäten  auf- 
treten, und  kein  anderer  Befund  als  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven- 
stämme constatirt  werden  kann.  Besonders  die  Doppelseitigkeit  der 
Schmerzen  erregt  den  Verdacht  auf  Neuritis,  weil  rein  neuralgische 
Schmerzen  öfter  nur  einseitig  sind  (Gowers).  Wird  dann  im  Verlaufe 
der  Schmerzen  eine  Bewegungsstörung  der  Extremitäten  erkennbar,  so 
hat  man  zunächst  zu  erwägen,  ob  es  sich  nicht  um  eine  örtliche  ent- 
zündliche Muskelaffection  handeln  kann.  Es  kommen  z.  B.  Trichinose, 
besonders  aber  Polymyositis,  in  Frage.  Das  durchgreifende  Unter- 
scheidungsmerkmal aller  dieser  Affectioneu  ist  aber,  dass  zwar  Schmerz- 
haftigkeit  bei  Druck,  dann  auch  Anschwellung,  vermehrte  teigige  Resi- 
stenz der  Muskeln,  endlich  sichtbare  Rothe  und  ödematöse  oder  entzünd- 
liche Infiltration  der  Haut  (Dermatomyositis)  auftreten,  dass  es  aber  nicht 
zu  wirklicher  Lähmung  kommt.  Nur  auf  die  Neuromyositis  passt  dieser 
Satz  nicht,  auf  welche  wir  weiter  unten  noch  zurückkommen  werden. 

Erst  nach  der  Feststellung  einer  meist  gleich  beiderseitigen  Läh- 
mung wird  in  der  Regel  die  Diagnose  der  Polyneuritis  in  Betracht  ge- 
zogen werden.  Die  Lähmung  kann  namentlich  in  subacuten  Fällen  bei 
gleichzeitigen  Schmerzen,  wenn  die  Kranken  zu  Bette  liegen,  nicht  gleich 
auffällig  sein  und  sich  nur  in  einer  Parese  der  am  häufigsten  und 
schwersten  gelähmten  Peronealgebiete  äussern.  Hier  muss  sie  also  ge- 
sucht werden,  da,  wie  mir  die  consultative  Erfahrung  gezeigt  hat,  sie 
leicht  über  den  Schmerzen  übersehen  wird. 

Sind  doppelseitige  Lähmungserscheinungen  nachgewiesen,  so  hat 
man  zunächst  zu  erledigen,  ob  dieselben  nicht  etwa  nur  functioneller 
Natur  sind.  Lassen  sich  in  den  gelähmten  Muskeln  nach  Hautreizung 
Reflexbewegungen  erzielen,  so  ist  jedenfalls  ihre  neuritische  Entstehung 
ausgeschlossen.  Die  Hautreflexe  sind  bei  Polyneuritis  in  den  gelähmten 
Muskeln  genau  so  gestört  wie  die  willkürliche  Bewegung.  Ich  will  kurz 
darüber  hinweggehen,  dass  auch  jede  Form  der  spastischen  Lähmung 
oder  Parese  mit  Rigidität  der  Muskeln,  dann  durch  dieselbe  veranlasste 
Beweglichkeitsbeschränkung  der  Gelenke,  gesteigertes  Kniephänomeu, 
Fussphänomen  von  vornherein  die  Diagnose  der  Polyneuritis  ausschliesseu. 
Auch  für  die  chronischer  sich  entwickelnden  Fälle,  wenn  die  Patienten 
noch  gehen  können,  glaube  ich  die  Unterschiede  der  spastischen,  am 
Boden  klebenden  Gangart  von  dem  sogenannten  Steppergang  mit  schlatf 
paretischem  Fussgelenke  und  stark  erhobenen  Oberschenkeln  nicht  aus- 
führen zu  brauchen.  Andererseits  ist  aber  auch  bei  einer  acuten  totalen 
schlaffen  Paraplegie  mit  schwerer  ßlasenlähmung  und  bis  an  den  Rumpf 
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heraufreichender  Anästhesie  nicht  an  Polyneuritis,  sondern  an  eine  Rücken- 
marksläsion  zu  denken. 

Die  symmetrische  amyotrophische  Polyneuritis  bietet  nach  Entwick- 
lung der  Lähmungserscheinungen  in  den  typischen  Fällen  so  ausgespro- 
chene, hier  nicht  noch  einmal  zu  wiederholende  Symptome,  dass  besonders 
bei  nachgewiesenen  Sensibilitätsstörungen  und  bei  Druckschmerzhaftigkeit 
der  Nervenstämme  sie  mit  keiner  anderen  Affection  verwechselt  werden 
kann,  zumal  das  Schwinden  der  Sehnenphänomene  und  das  Eintreten  der 
charakteristischen  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  mitunter 
schon  im  Verlaufe  der  ersten,  mindestens  aber  in  der  zweiten  Woche  die 
sich  entwickelnden  Degenerationsprocesse  anzeigen. 

Von  einer  Erörterung  der  Dilferentialdiagnose  von  der  sogenannten 
Landry' sehen  Lähmung  nehme  ich  Abstand,  da  man  neuerdings  immer 
mehr  die  Einheitlichkeit  dieses  Krankheitsbegriffes  aufgegeben  hat  und, 
wie  schon  wiederholt  bemerkt,  eine  neuritische  Form  derselben  anerkennt 
(S.  324,  334,  342,  392). 

Nur  bei  solchen  acut  oder  subacut  aufgetretenen  amyotrophischen 
symmetrischen  Lähmungen,  bei  welchen  Schmerzen,  Druckschmerzhaftig- 
keit der  Nervenstämme  und  Muskeln,  sowie  Sensibilitätsstörungen  ganz 
vermisst  werden,  kommt  die  Differentialdiagnose  gegenüber  den  ent- 
sprechenden Formen  der  Poliomyelitis  anterior  in  Frage.  Auf  ihre 
gelegentliche  Schwierigkeit  wurde  schon  bei  der  Pathogenese  hingewiesen. 
Nur  mit  sorgfältigster  Berücksichtigung  aller  Momente  wird  sie,  und  unter 
Umständen  überhaupt  nicht,  gestellt  werden  können. 

Zunächst  ist  von  Raymond  1897  hervorgehoben  worden,  dass, 
da  die  Polyneuritis  sich  als  eine  sehr  viel  häufigere  Krankheit  heraus- 
gestellt hat  als  die  durch  nur  wenige  einwandfreie  Obductionsbefunde 
bestätigte  Poliomyelitis  acuta  des  Erwachsenen,  die  grössere  Wahr- 
scheinlichkeit im  Einzelfalle  für  die  erstere  Affection  in  Anspruch  zu 
nehmen  ist.  Wenn  man  aber  vor  etwa  zwei  Jahrzehnten  nur  zu 
schnell  bereit  war,  die  Diagnose  Poliomyelitis  auch  beim  Erwachsenen 
zu  stellen,  so  wird  man  andererseits  nicht  in  den  entgegengesetzten  Fehler 
verfallen  dürfen.  Wir  wollen  schon  aus  praktischen  Rücksichten  wegen 
der  Frage  der  schwereren  Prognose  nicht  die  seltenen  Fälle  von  Polio- 
myelitis verkennen,  deren  Vorkommen  auch  beim  Erwachsenen  unzweifel- 
haft ist. 

Da  Erb  unter  den  heutigen  Neurologen  wohl  am  meisten  für  die 
Rechte  der  Poliomyelitis  eingetreten  ist,  so  werde  ich  für  die  folgende 
Darstellung  der  Differentialdiagnose,  wie  auch  Raymond  (1897),  die  aus 
seiner  Klinik  hervorgegangene  Dissertation  von  S.  Rosenberg  (1890) 
besonders  verwerthen,  damit  auch  dieser  Standpunkt  zur  vollen  Geltung 
kommt.    Es  ist  gegen  diese  gründliche  Arbeit  allerdings  einzuwenden. 
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dass,  da  nur  vereinzelte,  durch  die  Obduction  verificirte  Fälle  von  Polio- 
myelitis überhaupt  existiren,  dieselbe  zum  grössten  Theile,  z.  B.  mit 
ihren  Zahlenangaben,  durch  nur  klinische  Fälle  begründet  ist,  für  deren 
Diagnose  die  jeweilige  Aulfassung  der  Beobachter  massgebend  war. 

In  ätiologischer  Beziehung  ist  für  die  Polyneuritis  häufig  eine  be- 
stimmte Ursache  zu  ermitteln  (Tuberculose,  acute  Infectionsl^rankheiten, 
Alkoholismus,  gastrointestinale  Erkrankungen,  Autointoxication,  Diabetes, 
Geschwulstkachexie  u.  s.  w.).  Die  Poliomyelitis  befällt  dagegen  meist  ohne 
jede  erkennbare  x\etiologie  jugendliche  gesunde  Individuen.  Nur  dem 
ätiologischen  Momente  der  schweren  Erkältung  ist  für  beide  Atfectionen 
die  gleiche  Wichtigkeit  beigemessen  worden.  Indessen  soll  es  sich  auch 
dann  bei  Erkrankungen  an  Polyneuritis  um  disponirte  Personen  handeln 
(S.  317). 

Eine  Keihe  von  Krankheitserscheinungen  ist  nur  der  Polyneuritis 
eigenthümlich,  während  sie  bei  Poliomyelitis  noch  nicht  beobachtet  sind. 
Da  dieselben  ohne  Weiteres  bei  ihrem  Vorhandensein  für  die  Diagnose 
der  Polyneuritis  den  Ausschlag  geben,  sollen  sie  zuerst  genannt  werden. 

Als  solche  sind  die  psychischen  Symptome  (S.  385),  die  actuelle 
Gedächtnissschwäche,  besonders  das  Korsakow'sche  Syndrom,  zu  er- 
wähnen, welche  zuweilen  schon  das  Anfangsstadium  der  Polyneuritis  be- 
gleiten, niemals  aber  bei  Poliomyelitis  gesehen  wurden. 

Auch  von  der  Betheiligung  der  cerebralen  Nerven  kann  man  im 
Allgemeinen  sagen,  dass,  während  sie  bei  Polyneuritis  häufig  ist,  sie  nur 
ausnahmsweise  in  chronisch  progressiven  Fällen  von  Poliomyelitis  beob- 
achtet wurde.  Insbesondere  ist  die  Vagusbetheiligung  für  Polyneuritis 
charakteristisch.  Eine  aus  keiner  anderen  Ursache  erklärbare,  neben 
symmetrischer  amyotrophischer  Lähmung  vorhandene  Tachycardie  ohne 
Herzerkrankung  entscheidet  an  und  für  sich  für  Polyneuritis.  Auch  eine 
mit  dem  Charakter  der  peripherischen  Lähmung  auftretende  einseitige 
oder  doppelseitige  Facialislähmung  neben  atrophischer  Extremitätenläh- 
mung stellt  deren  polyneuritische  Natur  ausser  Zweifel.  Ebenso  scheint 
reine  Gaumensegellähmung  ohne  anderweitige  Lähmung  bulbärer  Nerven 
nur  bei  Polyneuritis  vorzukommen.  Dasselbe  gilt  wenigstens  für  isolirte 
Lähmungen  der  motorischen  Augennerven  und  wahrscheinlich  auch  für 
den  Nystagmus.  Ebenso  sind  ophthalmoskopisch  nachgewiesene  Sehnerven- 
veränderungen (Atrophie  des  temporalen  Papillenabschnittes  und  Neuritis 
optica),  wenn  sie  natürlich  auch  für  sich  allein  und  aus  anderen  Ursachen 
vorkommen,  in  der  Combination  mit  atrophischer  Extremitätenlähmung 
nur  bei  Polyneuritis,  aber  noch  nicht  bei  Poliomyelitis  anterior  be- 
schrieben worden. 

Dagegen  ist  eine  ausgedehntere  Ophthalmoplegie  oder  Bulbärpara- 
lyse  neben  atrophischer  Extremitätenlähmung  deswegen  nicht  für  die 
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Diagnose  der  Polyneuritis  entscheidend,  Aveil  wenigstens  zu  subacut  und 
chronisch  entwickelter  Poliomyelitis  anterior  eine  Polioencephalitis  superior 
oder  inferior  hinzutreten  kann.  Andererseits  kann  aber  namentlich  bei 
Alkoholismus  eine  Ophthalmoplegie  auf  Polioencephalitis  superior  beruhen 
und  dennoch  die  Extremitätenlähmung  von  Polyneuritis  abhängen. 

Beiläufig  werden  Fälle  von  wesentlich  nur  auf  die  motorischen 
Augennerven  und  auf  bulbäre  Nerven  beschränkter  Polyneuritis  nur  ganz 
ausnahmsweise  diagnosticirt  werden  können,  wenn  nämlich  nebenher  aus- 
gesprochene polyneuritische  Lähmung  der  Extremitäten  besteht.  In  den 
S.  342  und  348  erwähnten  acuten  Fällen  dieser  Art  traten  aber  die  Cerebral- 
nervenlähmungen  ganz  in  den  Vordergrund  und  war  die  Extremitätenbethei- 
ligung  meist  nur  an  dem  Fehlen  des  Kniephänomens  ersichtlich.  In  solchen 
ganz  exceptionellen  Fällen  wird  man  aber  viel  eher  immer  an  von  der 
Basis,  beziehungsweise  den  Meningen  ausgehende  oder  an  nucleare  Pro- 
cesse  denken  als  an  die  seltene  idiopathische  Polyneuritis  der  betreffen- 
den Cerebralnerven. 

Für  die  Diagnose  der  häufigeren  Fälle  von  Polyneuritis  ohne  Be- 
theiligung cerebraler  Nerven  kann  ein  Motilitätssymptom  entscheidend 
sein,  wenn  es  auch  nur  andeutungsweise  die  Lähmung  begleitet.  Es  ist 
dies  die  Ataxie  meist  mit  nachweisbarer  Lagegefühlsstörung.  Diese 
kommt  niemals  bei  Poliomyelitis  vor. 

Fehlen  die  genannten  für  Polyneuritis  sprechenden  Symptome,  so 
bleibt  nichts  übrig,  als  aus  der  Art  der'  Entwicklung  und  der  Sympto- 
matologie der  Lähmungen  die  Differentialdiagnose  zu  versuchen. 

Die  Polyneuritis  kann  sich  zwar  auch  schnell  innerhalb  weniger 
Tage  oder  Wochen  entwickeln.  Immerhin  geschieht  dies  doch  mehr  ab- 
satzweise, so  dass  erst  nach  einigen  Wochen  das  Höhestadium  der  sym- 
metrischen Lähmung  erreicht  zu  sein  pflegt.  Die  acute  Poliomyelitis 
pflegt  aber  binnen  2  —  4  Tagen  schlaffe  Lähmung  meist  eines  ganzen 
Gliedes  oder  doch  wenigstens  eines  ganzen  Gliedabschnittes  herbeizuführen 
und  dann  sogar  eine  gewisse  Erholung  einiger  Muskeln  einzutreten.  Die 
chronische  Poliomyelitis  entwickelt  sich  aber  wieder  meist  so  schleichend 
und  schmerzlos,  von  den  Muskeln  eines  Gliedabschnittes  auf  die  folgenden 
sich  ausbreitend,  dass  ein  von  der  Entwicklung  der  Polyneuritis  ganz 
abweichendes  Bild  entsteht. 

Was  die  Localisation  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  der  Erwachsenen 
betrifft,  so  ist  man  immer  mehr  vor  der  ursprünglichen  Annahme,  dass 
die  symmetrische  Lähmung  besonders  für  eine  spinale  Erkrankung 
spreche,  allgemein  zurückgekommen  (S.  316).  Man  nimmt  jetzt  auch 
beim  Erwachsenen  für  die  Poliomyelitis  anterior  besonders  diejenigen  Fälle 
in  Anspruch,  bei  welchen  nur  eine  Extremität  oder,  wenn  mehrere,  z.  B. 
ein  Arm  der  einen  und  ein  Bein  der  anderen  Seite  betheiligt  sind.  So 
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führte  Roseiiberg  (1890)  als  Schulfälle  je  einen  kliiüsclien  Fall  von 
amyotroph.isch.er  Monoplegie  einer  ünterextremität  und  eines  Oberarmes  an. 
Raymond  (1897)  schildert  als  Beispiel  der  acuten  Poliomyelitis  des  Er- 
wachsenen eine  bei  einem  23jährigen  Jäger  plötzlich  unter  Schüttelfrost, 
Fieber  und  heftigen  Rückenschmerzen  innerhalb  von  zwei  Tagen  aufge- 
tretene dauernd  schlaffe,  fast  totale  Lähmung  des  rechten  Beines  und  der 
linksseitigen  Schulter-  und  Oberarmmuskeln  mit  nachfolgender  unheilbarer 
Atrophie.  Es  betrifft  also  die  poliomyelitische  Lähmung  nicht  so  aus- 
schliesslich und  vorzugsweise  nur  die  distal  gelegenen  Muskeln  wie  die 
symmetrische  Polyneuritis.  (Dass  es  sich  bei  der  disseminirten  Poly- 
neuritis anders  verhalten  kann,  darüber  vgl.  S.  305 fl'.)  Es  kann  bei 
Poliomyelitis  adultorum  die  Lähmung  vielmehr,  wie  die  spinale  Kinder- 
lähmung, eine  ganze  Extremität  oder  auch  nur  die  gesammte  Ober- 
schenkel- und  Hüftmuskulatur  bei  verhältnissmässig  gut  erhalteneu 
Unterschenkelmuskeln  betreffen  und  ebenso  am  Oberarme  wesentlich  den 
Bezirk  des  Oberarmtypus  einhalten.  Natürlich  kann  aber  auch  eine  polio- 
myelitische Lähmung  ebenso  wie  nicht  selten  bei  Kindern  auch  nur  einen 
oder  auch  beide  Unterschenkel  oder  einen  Vorderarm  befallen.  Nur  handelt 
es  sich  anscheinend  dann  nicht  um  völlige  Symmetrie  der  Lähmung. 

Da  die  Localisation  der  Lähmung  und  elektrischen  Veränderungen 
sich  weder  bei  der  Polyneuritis  noch  bei  der  Poliomyelitis  an  einzelne 
Nervenstämme  bindet,  so  ist  dieselbe  zur  Differentialdiagnose  nur  schwer 
verwerthbar.  Auch  die  von  mir  früher  ausgesprochene  Erwartung,  dass 
sich  eine  gleichzeitige  Erkrankung  in  den  sogenannten  spinalen  Typen 
functionell  zusammengehöriger  Muskeln  nur  bei  Poliomyelitis  finden  würde, 
hat  sich  nicht  bestätigt,  indem  auch  bei  acuter  Polyneuritis  analoge  dis- 
sociirte  Lähmungen  beobachtet  worden  sind  (S.  337,  340,  351). 

Dagegen  kommen  in  dem  Verhalten  der  elektrischen  Reaction  so 
ausgesprochene  Verschiedenheiten  vor,  dass  nach  Rosenberg  auf  sie 
allein  hin  zuweilen  die  Diagnose  gestellt  werden  kann.  Bei  Poliomyelitis 
wird  bei  normalen  Muskeln  normale  Reaction,  bei  leichter  paretischen 
herabgesetzte  Erregbarkeit  und  Andeutung  von  Entartungsreaction,  bei 
absoluter  Lähmung  complete  oder  schwere  partielle  Entartungsreaction, 
kurz  ein  völliger  Parallelismus  der  Function  und  der  elektrischen  Ver- 
hältnisse beobachtet.  Auch  bei  Polyneuritis  kann  es  so  sein.  Sehr  viel 
häufiger  finden  sich  aber  ganz  abweichende  Befunde,  namentlich  elektrische 
Veränderungen  in  Muskeln,  welche  in  Bezug  auf  ihre  Function  wenig 
verändert  scheinen.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  jedes  die  Be- 
ziehung zwischen  Muskelfunction  und  Reaction  regelnde  Gesetz  ver- 
loren gegangen  zu  sein  scheint  (Rosenberg).  Solche  S.  353fl'.  aus- 
führlich dargestellte  elektrodiagnostische  Befunde  sollen  sicher  für  Poly- 
neuritis sprechen  (vgl.  dagegen  S.  356). 
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Auch  die  bei  Poliomyelitis  eintretende  Muskelatrophie  geht  ge- 
wöhnlich mit  der  Lähmung  Hand  in  Hand.  Die  schwerer  atrophischen 
Muskeln  zeigen  auch  die  grössere  Motilitätsstörung  und  umgekehrt.  Bei 
acuter  Polyneuritis  können  aber  auch  Muskeln  einige  Zeit  ganz  gelähmt 
sein,  ohne  dass  es  bei  verhältnissmässig  schneller  Restitution  überhaupt 
zu  einer  wesentlichen  Muskelatrophie  kommt.  Andererseits  kann  auch 
nach  Wiederherstellung  der  Motilität  doch  noch  entsprechend  den  elek- 
trischen Veränderungen  nachträglich  noch  Muskelatrophie  eintreten.  Je 
nach  dem  Stande  der  functionellen  Restitution,  je  nachdem  diese  früher 
oder  später  einsetzt,  können  auch  in  Bezug  auf  die  Muskelatrophie  sehr 
viel  grössere  Abweichungen  gegenüber  der  Functionstüchtigkeit  vorkommen, 
als  sie  bei  Poliomyelitis  gewöhnlich  sind. 

Das  Verhalten  der  Sehnenphänomene  kann  nach  den  S.  359 if.  mit- 
getheilten  Erfahrungen  nicht  für  die  Diflerentialdiagnose  verwerthet 
werden,  da  nicht  nur  bei  Poliomyelitis,  sondern  auch  bei  Polyneuritis 
Reste  der  Kniephänomene  neben  Entartungsreaction  der  Muskeln  fort- 
bestehen können. 

Von  Reizerscheinungen  der  Muskeln  sind  Wadenkrämpfe  bei  Beginn 
der  Polyneuritis,  nicht  aber  bei  Poliomyelitis  beobachtet  worden.  Während 
bei  Poliomyelitis,  besonders  nach  chronischer  Entwicklung,  fibrilläre 
Zuckungen  vorkommen,  ist  von  denselben  bei  Polyneuritis  nur  ganz  aus- 
nahmsweise die  Rede  (S.  380).  Die  S.  380 ff.  beschriebenen  Spontanbewe- 
gungen hat  man  nur  bei  als  Polyneuritis  diagnosticirten  Fällen  gesehen. 
Von  den  sogenannten  trophischen  Veränderungen  ist  eine  auffällige  Kühle 
und  livide  Kälte  der  gelähmten  Gliedmassen  auch  mit  blaurother  Ver- 
färbung bei  Poliomyelitis  beobachtet  worden,  kommt  aber  auch  bei  Poly- 
neuritis vor  (S.  375).  Dagegen  scheinen  die  Glanzhaut,  ichthyotische  Ab- 
schuppung, Gelenksschwellungen  (S.  377),  periarticuläre  und  sonstige  cir- 
cumscripte  Oedeme  (S.  372)  nur  zu  Polyneuritis  hinzuzutreten.  Auch  in 
veralteten  Fällen  von  spinaler  Kinderlähmung  erinnere  ich  mich  nicht, 
wirkliche  Oedeme,  sondern  nur  eine  Verstreichung  der  Contouren,  z.  B. 
um  die  Knöchel  anscheinend  infolge  von  Hyperplasie  des  subcutanen  Ge- 
webes gesehen  zu  haben  (vgl.  indessen  Dejerine's  Angabe  S.  138).  Da- 
gegen werden  die  völlig  gelähmten  Muskeln  älterer  Fälle  von  angeheilter 
Poliomyelitis  in  so  hohem  Grade  durch  Fettmassen  ersetzt  gefunden,  wie 
dies  nach  Polyneuritis  nicht  vorzukommen  scheint,  bei  welcher  nur 
gelegentlich  Vermehrung  des  Panniculus  adiposus  gefunden  wurde 
(S.  377). 

Natürlich  kann  in  zweifelhaften  Fällen  auch  der  weitere  Verlauf 
noch  die  Differentialdiagnose  ermöglichen.  Eine  gleichmässige  Restitution 
nach  einiger  Zeit  wird  im  Ganzen  für  Polyneuritis  ins  Gewicht  fallen.  Da- 
gegen kann  eine  in  einem  Gliedabschnitte  völlig  ausbleibende  Regeneration 
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ebenso  noch  nachträglich  an  einen  poliomyelitischen  Herd  denken  lassen. 
Recurrirende  Erkrankung  (S.  397  ff.)  kennt  man  von  der  Poliomyelitis  nicht. 

In  einigen  Fällen  wird  auch  deswegen  von  einer  präcisen  Dilferen- 
tialdiagnose  Abstand  genommen  werden  können,  weil  genügend  zahlreiche 
anatomische  Befunde  beweisen,  dass  thatsächlich  das  Rückenmark  auch 
herdweise  neben  einer  Polyneuritis  erkrankt  sein  kann.  Es  stände  also 
nichts  im  Wege,  einen  definitiven  Lähmungsdefect  auch  einmal  bei  be- 
stehender Polyneuritis  von  einer  Poliomyelitis  abhängig  zu  machen.  Die 
Blasenlähmung  ist  man  ohnehin  geneigt,  auf  eine  Rückenmarkbetheiligung 
zu  schieben  (S.  384). 

So  viel  über  die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  Poliomyelitis. 

Es  erübrigt  noch,  die  Diflferentialdiagnose  gegenüber  der  schon  S.  407 
erwähnten  Neuromyositis  (Senator)  zu  besprechen.  Dazu  ist  es  noth- 
wendig,  die  nosologische  Stellung  dieser  Aflfection  kurz  zu  erörtern. 

Senator  (1888)  fand  in  einem  durch  schlaffe  Lähmung,  Sensibili- 
tätsstörungen, schwere  Entartungsreaction  u.  s.  w.  typischen  Falle  von 
Polyneuritis  bei  Tuberculose,  bei  welchem  besonders  die  spontane  und 
Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskeln  im  Krankheitsbilde  hervorgetreten 
war,  neben  dem  gewöhnlichen  pathologisch-anatomischen  Befunde  der 
Polyneuritis  an  den  untersuchten  Mm.  biceps  brachii  und  gastrocnemius 
cruris  eine  sehr  erhebliche  Myositis  interstitialis,  die  zu  Druekatrophie 
der  Muskelfasern  geführt  zu  haben  schien.  Lähmung  des  Biceps  hatte 
bei  Lebzeiten  nicht  bestanden,  sondern  nur  Schwäche.  Die  faradische  Er- 
regbarkeit war  an  den  Armen  sehr  herabgesetzt  gewesen.  Die  Muskel- 
nerven des  Biceps  wurden  nicht  untersucht.  Im  Ischiadicus  wurden  aber 
neuritische  Veränderungen  gefunden.  In  einem  zweiten  unter  gastro- 
intestinalen  Erscheinungen  aufgetretenen,  schliesslich  zur  Wiederherstellung 
gelangten,  schon  S.  332  wegen  der  zeitlichen  Folge  der  Muskel-  und 
Nervendruckempfindlichkeit  erwähnten  Falle  mit  multipler  schlaffer  Läh- 
mung, schwerer  Entartungsreaction,  Tachycardie  u.  s.  w.  ergab  die  mikro- 
skopische Untersuchung  von  zwei  in  Zwischenräumen  von  sieben  Wochen 
ausgeschnitteneu  Muskelstückchen  des  M.  gastrocnemius  ebenfalls  eine 
Myositis  interstitialis  acuta,  die  eine  Druckatrophie  einer  Anzahl  von 
Muskelfasern  bewirkte  und  im  weiteren  Verlaufe  zur  interstitiellen  Binde- 
gewebsentwicklung  und  beginnenden  Cirrhose  des  Muskels  geführt  hatte. 

Obgleich  Senator  anerkennt,  dass  auch  sonst  als  Folge  von  Neu- 
ritis myositische  Alterationen  eintreten,  so  scheint  ihm  in  seinen  Fällen  dazu 
die  Myositis  zu  erheblich.  Es  wäre  die  Möglichkeit,  dass  eine  multiple 
parenchymatöse  oder  interstitielle  Myositis  gleichzeitig  mit  multipler  Neu- 
ritis und  aus  gleicher  Ursache  entsteht,  von  vornherein  zuzugeben,  und 
seine  beiden  Fälle  seien  als  unzweideutige  Beispiele  einer  solchen  acuten 
oder  subacuten  Polymyositis  anzusehen,  welche  ätiologisch  der  multiplen 
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Neuritis  gleichstellt  und  zu  ihr  gehört.  Senator  fährt  fort:  „Der  klinische 
Verlauf  in  dem  zweiten  Falle,  in  welchem  wochenlang  atrophische  Läh- 
mung und  Schmerzhaftigkeit,  bedingt,  wie  die  Autopsie  (d.  h.  der  aus- 
geschnittenen Muskelstückchen)  ergab,  durch  myositische  Processe,  den 
anderweitigen,  auf  Neuritis  hinweisenden  Symptomen  voraus  gingen,  lässt 
wohl  keine  andere  Deutung  zu." 

Es  geht  nicht  klar  aus  dem  letzten  Satze  hervor,  ob  Senator  auch 
die  beobachtete  schlaffe  Lähmung  mit  schweren  elektrischen  Veränderungen 
von  der  durch  die  Excision  nachgewiesenen  Myositis  abhängig  machen  und 
damit  zur  alten  Annahme  der  myopathischen  Lähmung  (S.  3)  zurück- 
kehren will.  Er  scheint  das  aber  nicht  zu  meinen,  da  er  ausdrücklich 
darauf  hinweist,  dass  die  Polymyositis  acuta  durch  Schwellung,  Härte  und 
Steifigkeit  der  befallenen  Muskeln  und  durch  die  starken  Oedeme  klinisch 
ein  anderes  Bild  bewirkt,  welches  nicht  leicht  zur  Annahme  einer  amyo- 
trophischen Lähmung  führen  wird.  Auch  als  Senator  (1893)  den  Namen 
Neuromyositis  für  die  von  ihm  beschriebene,  in  unzweifelhaftem  Zusammen- 
hange mit  infectiöser  Polyneuritis  auftretende  Myositis  vorschlug,  hat  er 
sich  nicht  näher  ausgesprochen. 

Dies  scheint  mir  aber  in  klinischer  und  diagnostischer  Beziehung 
der  springende,  noch  nicht  erledigte  Punkt  der  Frage  zu  sein,  ob  man 
eine  rein  myositische  Lähmung  mit  Entartungsreaction  u.  s.  w.  aner- 
kennen will.  Nach  sonstigen  Erfahrungen  wird  man  eine  schlaffe  degene- 
rative Lähmung  als  eine  Nervenlähmung  aufzufassen  haben  (S.  98 — 109). 

Die  myositischen  Befunde  Senator 's  sind  auch  bei  Alkoholneuritis 
von  Siemerling  (1889)  und  Giese  und  Pagenstecher  (1893)  bestätigt 
worden.  Siemerling  sagt:  „Erst  mit  der  besseren  Kenntniss  der  Myo- 
sitis ist  der  Auffassung  mehr  und  mehr  Kaum  gegeben,  dass  auch  die 
Muskeln  primär  erkranken  und  bei  gleicher  Ursache,  aus  der  beide  Krank- 
heitsformen, Neuritis  und  Myositis,  resultiren,  auch  beide  gleichzeitig 
neben  einander  hergehen  können,  eine  Grenze  zwischen  primärer  und 
secundärer  Erkrankung  der  Muskulatur  oder  der  Nerven  nicht  mehr  zu 
ziehen  ist."  Auch  Giese  und  Pagenstecher,  welche  ebenfalls  bei  Al- 
koholneuritis neben  der  Muskeldegeneration  noch  interstitielle  Wucherung 
fanden,  glauben,  dass  diese  Thatsache,  sowie  der  Umstand,  dass  starke 
Druckempfindlichkeit,  teigiges  Palpationsgefnhl,  Lähmung  schon  ganz  im 
Beginn  ziemlich  hochgradig  waren,  während  Reizerscheinungen  der  Nerven 
(Schmerzen)  erst  später  hinzutraten,  den  Schluss  gestatten,  dass  die  Musku- 
latur nicht  erst  secundär,  sondern  mindestens  zu  gleicher  Zeit  mit  den 
Nerven  erkrankte.  Hoffmann  (1894)  hat  in  seinem  durch  die  Obduction 
verificirten  Falle  von  Neuromyositis  Lähmung  der  Extremitäten,  Erloschen- 
sein der  Sehnenphäuomene,  Gedern  der  Püsse  und  Unterschenkel,  keine 
sichere   Sensibilitätsstörung,   keine  Druckempfindlichkeit  der  Muskeln, 
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zweifelhafte  Druckempfindlich.keit  der  Nervenstämme,  Abmagerung  der 
gelähmten  Muskeln  mit  completer  oder  partieller  Entartungsreaction, 
Tachycardie,  Zwerchfelllähmung  beobachtet.  p]s  geht  aus  diesem  Falle 
hervor,  dass  also  auch  ohne  Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskeln  Myositis 
vorhanden  sein  kann.  Auch  Hoffmann  hält  die  Erkranlmng  in  den 
Nerven  und  in  den  Muskeln  für  coordinirt.  Die  Differentialdiagnose- 
zwischen  dieser  Neuromyositis  acuta  und  Polyneuritis  sei  aber  klinisch 
nicht  zu  stellen. 

Es  wurde  bereits  S.  332  gezeigt,  dass  mit  der  zeitlichen  Folge  des 
Eintrittes  der  Schnierzhaftigkeit  der  Muskeln  und  Nerven  für  Druck  nicht 
viel  für  die  Diiferentialdiagnose  anzufangen  ist,  da  auch  sonst  bei  Poly- 
neuritis erhebliche  Verschiedenheiten  dieses  Ablaufes  beobachtet  sind. 
Man  wird  aber  immerhin  in  klinischen  Fällen  von  Polyneuritis,  in  welchen 
ausgedehntere  Muskelschmerzhaftigkeit  vorherrscht,  die  Combination  mit 
Myositis  vermuthen  dürfen. 

lieber  das  gegenseitige  Abhängigkeitsverhältniss  der  myositischen 
Veränderungen  und  der  Polyneuritis  sind  weitere  klinische  und  anatomische 
Untersuchungen  wünschenswerth,  welche  entscheiden  müssen,  ob  die 
Neuromyositis  als  besondere  Krankheit  einen  Platz  in  der  speciellen 
Pathologie  zu  beanspruchen  hat. 

Therapie. 

Von  einer  Prophylaxe  der  infectiösen  (rheumatischen)  Polyneuritis 
wird  kaum  jemals  die  Kede  sein.  v.  Leyden  (1894)  hat  aber  wohl  mit 
Recht  darauf  hingewiesen,  dass  die  nach  acuten  Krankheiten  auftretenden 
neuritischen  Lähmungen  zum  Theile  wenigstens  durch  sorgfältige  Beauf- 
sichtigung der  Reconvalescenz  vermieden  werden  können.  Dazu  rechnet 
er  eine  geeignete  Ernährungstherapie  des  Reconvalescenten  und  Ver- 
meidung des  zu  frühen  Aufstehens,  sowie  von  allzugrossen  Muskelan- 
strengungen.  In  demselben  Sinne  kann  auch  eine  entsprechende  Er- 
nährungstherapie der  Tuberculose,  welche  erfahrungsgemäss  häufig  zu 
Polyneuritis  disponirt,  als  eine  Prophylaxe  der  letzteren  angesehen 
werden. 

Noch  ein  prophylaktisch  wichtiges  Moment  hat  der  Arzt  in  jedem 
Falle  von  Polyneuritis  im  Auge  zu  haben.  Es  ist  dies  der  häufig 
bei  jeder  sonstigen  Aetiologie  mitwirkende  zugegebene  oder  namenthch 
von  Frauen  nicht  eingeräumte  Missbrauch  alkoholischer  Getränke.  Wenn 
man  nicht  etwa  von  der  plötzlichen  Abstinenz  einen  CoUaps  zu  fürchten 
hat,  wird  sich  immer  empfehlen,  die  völlige  Entziehung  einzuleiten.  Kann 
man  den  Kranken  nicht  unter  die  Controle  des  Krankenhauses  oder  einer 
zuverlässigen  Abwartung  stellen,  so  ist  es  zweckmässig,  nach  dem  Rathe 
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von  Growers  ihm  vorzustellen,  dass  der  Alkohol  für  ihn  eine  Lebens- 
gefahr böte  und  die  Schmerzen  sicher  vermehren  würde. 

Nach  den  S.  205 — 213  nachzulesenden  allgemeinen  therapeutischen 
Principien  muss  der  Behandlungsplan  einer  Polyneuritis  folgendermassen 
durchgeführt  werden: 

Im  Entwickln ngs Stadium  ist  sowohl  mit  Rücksicht  auf  die  Psyche 
als  zur  Vermeidung  der  Schädigung,  welche  die  motorische  Function  selbst 
verursachen  kann,  als  endlich  zur  Linderung  der  bald  eintretenden 
Schmerzen  möglichst  Ruhe,  und  zwar  in  der  Bettlage,  anzuordnen.  Ob- 
gleich Decubitus  kaum  zu  fürchten  ist,  kann  es  ganz  zweckmässig  sein, 
den  Kranken  nach  Buzzard's  Vorschlag  auf  ein  Wasserkissen  zu  lagern. 
Zum  Schutze  der  Beine  vor  Druck  ist  ein  Drahtkorb  nützlich.  Von  vorn- 
herein ist  eine  möglichst  gestreckte  Lage  der  Kniee  anzustreben,  weil 
einmal  habituelle  Contracturstellung  der  Kniegelenke  nachher  schwer  und 
nur  unter  Schmerzen  zu  überwinden  ist  und  in  schweren  Fällen  dann 
wieder  eine  Flexionsstellung  der  Hüftgelenke  nach  sich  ziehen  kann 
(S.  338).  Es  mag  gleich  hier  gesagt  werden,  dass  im  weiteren  Verlaufe 
nach  Eintritt  der  Lähmung  es  sich  empfiehlt,  dem  Herabhängen  des 
Fusses  durch  Anbringung  von  Sandsäcken  an  der  Sohle  oder  auch  mittelst 
eines  Brettes  entgegenzuwirken  (Gowers). 

Wie  lange  man  den  Patienten  in  der  ruhigen  Lage  zu  halten  hat, 
wird  natürlich  von  der  Schwere  des  Falles  abhängen.  Ueberzeugt  man 
sich  nach  ein  bis  zwei  Wochen,  dass  die  Lähmung  gar  nicht  aufwärts 
fortschreitet,  so  kann  man  ihm  erlauben,  sich  aufzurichten  und,  wenn  die 
Lähmung  auf  die  Unterschenkel  beschränkt  bleibt,  nach  einigen  Wochen 
einen  Theil  des  Tages  im  Lehnstuhle  zuzubringen. 

Im  Krankheitsbeginne  hat  man  besonders  nach  schwerer  Erkältung 
für  ein  warm  temperirtes  Zimmer  Sorge  zu  tragen  und  die  Erkrankten 
in  warme  Decken  zu  hüllen  oder  gleich  zu  feuchtwarmen  Umschlägen 
überzugehen.  Etwaige  gastrointestinale  Symptome  sind  mit  grosser  Sorgfalt 
zunächst  häufig  mit  Abführmitteln,  dann  mit  geeigneter  Diät  und  Medi- 
cation  zu  behandeln,  schon  weil  eine  Autointoxication  möglicherweise  zu 
einem  Fortschritte  des  polyneuritischen  Krankheitsprocesses  führen  kann. 
Das  gelegentliche  Fieber  an  sich  wird  nur  selten  eine  Indication  abgeben. 

Sobald  die  Diagnose  der  Polyneuritis  mit  Sicherheit  gestellt  werden 
kann,  hat  man  eine  Krankheit  vor  sich,  für  welche  es  ein  Specificum 
nicht  giebt,  welche  man  rationell  behandeln,  aber  nicht  etwa  coupiren 
kann.  Zu  diesem  Zwecke  hatte  v.  Leyden  früher  Na.  salicyL  gegeben, 
ist  aber  davon  zurückgekommen.  Allenfalls  kann  man  es  bei  compli- 
cirenden  Gelenkschwellungen  in  Anwendung  ziehen. 

Die  Behandlung  wird  wesentlich  eine  symptomatische  sein  müssen. 
Es  erwächst  ihr  aber  besonders  in  denjenigen  Fällen,  welche  von  vorn- 
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herein  einen  progressiven  Charakter  haben  und  alsbald  die  Herz-,  Athem- 
und  Deglutitionsnerven  betheiligen,  eine  sehr  verantwortungsvolle,  nicht 
immer  aussichtslose  Aufgabe. 

Gerade  solche  Fälle  erfordern  absolute  Ruhe  und  sorgfältige  Ab- 
wartung,  da  jede  Muskelanstrengung  vermieden  werden  muss.  Die  oft 
enorme  Tachycardie,  die  Kleinheit  des  Pulses  kann  Herzanaleptica  indi- 
ciren,  unter  welchen  das  Coffein  (0-1  pro  dosi)  und  Kampherinjectiouen 
(Camphorae  1-0  zu  5-0  Ol.  amygd.  dulc.  mehrmals  eine  Spritze  voll) 
genannt  werden  mögen. 

Die  Zwerchfellparese,  welche  sich  in  oberflächlicher  und  beschleu- 
nigter Athmung,  Dyspnoe  äussert,  kann  durch  Hautreize  (Senfapplication) 
und  durch  künstliche  Unterstützung  der  Exspiration  durch  Druck  auf  die 
unteren  Thoraxpartien,  sowie  durch  methodische  Athemübungen  mit  gleich- 
zeitiger Erhebung  der  Arme  bekämpft  werden.  Auch  leichte  trockene 
Faradisation  mittelst  der  elektrischen  Bürste  am  Halse  kann  .  versucht 
werden.  Noch  mehr  kann  man  sich  aljer  von  einer  labilen  Galvanisation 
der  Nn.  phrenici  versprechen,  v.  Leyden  hat  gerade  beim  Fortschreiten  der 
Lähmung  auf  die  Athemmuskeln,  wo  die  Anwendung  der  Elektricität 
nicht  ohne  Bedenken  wäre,  das  in  seiner  Wirksamkeit  nach  S.  209  schwer 
zu  beurtheilende  Strychnin  empfohlen,  da  dies  hier  gerade  allen  Indicationen 
entsprechen  soll.  Auch  Raymond  empfiehlt  es.  Seine  Anwendung  ge- 
schieht am  besten  subcutan  (0-1 — 0*2 — 0"3  «?^r  zweimal  täglich ;  Solution 
zur  subcutanen  Injection  0-05 — 10-0). 

Gegen  die  eintretende  Deglutitionsparese  kann  nach  meinen  ander- 
weitigen Erfahrungen  an  Bulbärparalysen  aller  Art  die  Auslösung  der 
galvanischen  Schluckreflexe  durch  labile  Kathodengalvanisation  der  seit- 
lichen Kehlkopfgegenden  mit  4—6  MA.  (Elektrode  Ibqcm)  versucht  werden. 
Wird  hierdurch  nicht  ein  genügender  Erfolg  erzielt  und  droht  das  Ein- 
dringen der  Ingesta  in  die  Luftwege,  so  darf  mit  der  Sondenfütteruug 
nicht  gezögert  werden. 

Alle  diese  Massnahmen  kommen  aber  nur  für  die  seltenen  Fälle 
der  Betheiligung  der  bulbären  Nerven  mit  vitaler  Function  in  Betracht. 
Eine  complicirende  Facialislähmung  oder  Augenmuskellähmung  bedarf 
dagegen  keiner  schleunigen  Behandlung.  Gegenüber  diesen  und  den  Ex- 
tremitätenlähmungen hat  man  sich  in  dem  progressiven  Stadium  ganz  ex- 
spectativ  zu  verhalten,  da  man  keine  Aussicht  hat,  die  ihnen  zu  Grunde 
liegenden  Degenerationen  zu  verhindern. 

Dagegen  erfordern  die  Schmerzen  eine  sorgfältige  Berücksichtigung, 
da  sie  die  Kranken  sehr  herunterbringen  können.    Von  den  im  allge-  ^ 
meinen  Theile  besprochenen  Mitteln  wird  die  Kälte  bei  den  Schmerzen  ' 
der  Polyneuritis  nicht  vertragen.  Wohlthätiger  wirkt  die  feuchte  Wärme 
sei  es  mittelst  localer  Einpackungen  oder  durch  allgemeine  Diaphorese. 
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In  diesem  Sinne  ist  es  wohl  zu  verstellen,  wenn  Oijpenheim  im  ersten 
Stadium  der  Polyneuritis  von  dem  diaphoretischen  Heilverfahren  auch  in 
schweren  Fällen  glänzende  Heilresultate  beobachtet  haben  will.  Es  em- 
pfehle sich,  wo  es  der  Kräftezustand  des  Kranken  erlaubt,  die  Schweiss- 
secretion  durch  vorsichtig  angewandte  heisse  Bäder  anzuregen;  sonst  — 
namentlich  bei  bestehender  Herzschwäche  —  soll  man  sie  durch  Ein- 
packung  in  feuchte  Laken  und  wollene  Decken  und  den  gleichzeitigen 
Genuss  heisser  Getränke  zu  erzielen  suchen.  Die  Diaphorese  soll  zwei 
Stunden  unterhalten  werden.  Bei  schwächlichen  Individuen  wurde  die 
Schwitzcur  nur  dann  vertragen,  wenn  sie  jeden  zweiten  Tag  vorge- 
nommen wurde. 

Die  abwechselnde  Application  von  kaltem  und  warmem  Wasser  ist 
von  Mills  (1892)  empfohlen  worden.  Pospischill  (1896)  lässt  die  Ex- 
tremitäten mit  vom  kaltem  Wasser  durchtränkten  Leinenbinden,  darüber 
mit  trockener  Watte  und  endlich  mit  einem  wasserdichten  Stoffe  um- 
geben. Die  Kranken  sollen  sich  so  wohl  dabei  fühlen,  dass  sie  gern 
zwei-  bis  dreimal  derartige  Applicationen  innerhalb  von  24  Stunden  ver- 
tragen. 

Man  wird  sich,  da  es  viel  auf  die  Ruhe  ankommt,  aber  vor  einer 
ärztlichen  Vielgeschäftigkeit  in  der  ersten  Krankheitsperiode  zu  hüten 
haben.  Selbst  einfache  Bäder  pflegen,  wie  auch  v.  Leyden  betont,  in 
dieser  ersten  Periode  zu  sehr  anzugreifen. 

Ohnehin  wird  man  in  der  Regel  nicht,  jedenfalls  nicht  für  die  Nächte, 
ohne  die  S.  206  erwähnten  schmerzstillenden  Mittel  auskommen,  mit  welchen 
man  wechseln  wird.  Von  Morphiuminjectionen  wird  man  thunlichst  Ab- 
stand nehmen.  E ding  er  hat  unter  dem  Gebrauch  von:  Rp.  Kalii  bromati 
10-0,  Antipyrini  2-0,  Aq.  dest.  150-0,  M.  d.  2 — 3  stündlich  einen  Esslöffel  in 
etwas  Zuckerwasser  eine  erfreuliche  Beruhigung  der  sensiblen  Reiz- 
erscheinungen eintreten  sehen.  Von  anderen  subcutanen  Injectionen,  als 
Morphiuminjectionen,  z.  B.  Antipyriniujection,  ist  man  zurückgekommen. 
Nachdem  Webber  schon  gute  Erfolge  von  Carbolwasserumschlägen  ge- 
sehen hatte,  hat  Caspari  (1888)  tiefe  Injectionen  von  2"/^  Carbollösung 
empfohlen  (1*0  pro  dosi).  Eulenburg  hat  bei  frischer  Puerperalneuritis 
dieselben  wieder  angelegentlich  empfohlen,  ferner  auch  Carbolmorphium- 
injectionen  (2^/0  Carbol,  1%  Morphium). 

Bei  dieser  Auswahl  von  Mitteln  braucht  man  sich  zur  Milderung 
der  Schmerzen  mit  der  elektrischen  Behandlung  nicht  zu  sehr  zu  beeilen, 
zumal  sie  hier  auch  nur  eine  symptomatische  ist  und  grosse  Sorgfalt 
erfordert.  Indessen  kann  man,  wenn  man  mit  den  anderen  Mitteln  nicht 
auskommt  und  mit  ihnen  wegen  des  Appetits  und  der  Herzthätigkeit  zu- 
rückhalten muss,  dieselbe  nach  der  S.  207  beschriebenen,  auf  die  ver- 
schiedenen Nervengebiete  ausgedehnten  Methode  versuchen.    Auch  em- 
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pfieMt  es  sich,  nach  den  elektrodiagnostischen  Prüfungen  diese  stabile 
Application  nachfolgen  zu  lassen  (S.  211). 

Nachdem  die  Krankheit  mit  Nachlass  der  Schmerzen  ihren  Höhe- 
punkt überschritten  hat  und  die  Lähmung  zum  Stillstande  gekommen 
ist,  pflegt  man  besonders  nach  den  elektrodiagnostischen  Befunden  den 
voraussichtlichen  Verlauf  schon  einigermassen  übersehen  zu  können. 
Schon  vorher,  besonders  aber  jetzt  ist  für  die  gelähmten  Krauken  der 
psychische  Zuspruch  sehr  wichtig,  dass  er  mit  Sicherheit  nach  einer 
nicht  zu  kurz  zu  bemessenden  Frist  die  Aussicht  hat,  allmälig  wahr- 
scheinlich seine  volle  Beweglichkeit  wieder  zu  gewinnen. 

Da  nun  der  Kranke  einen  langwierigen  Regenerationsprocess  noch 
durchzumachen  hat,  so  ist  auf  die  Ernährung  das  grösste  Gewicht  zu 
legen.  Er  darf  nicht  überfüttert  werden,  soll  aber  eine  reichliche  fett- 
reiche Diät  bekommen.  Nach  Edinger  werden  Milch,  Butter,  Speck, 
Chocolade,  das  Mehring'sche  Lipanin,  Kraftchocolade  zweckmässig  in 
die  Speisezettel  eingefügt.  Raymond  (1891)  legte  auf  den  Phosphor- 
gehalt Grewicht  und  empfiehlt  Eier,  Kalbshirn,  Seefische,  ferner  Leber- 
thran  in  der  kalten  Jahreszeit.  Er  verordnet  auch  Hypophosphitpräparate. 
Natürlich  kann  man  auch  besonders  bei  anämischen  Patienten  von  Eisen- 
und  Chinapräparaten  Gebrauch  machen.  Von  Quecksilber  räth  v.  Leyden 
ab.  Dasselbe  wird  nur  in  den  ganz  ausnahmsweise  vorkommenden  Fällen 
anzuwenden  sein,  in  welchen  man  an  eine  syphilitische  Polyneuritis  denken 
kann  (S.  345).  Auch  von  Jodkalium  darf  man  sich  nicht  allzuviel  ver- 
sprechen, lieber  das  Arsenik  und  das  Strychnin  sind  die  Acten  noch 
nicht  geschlossen  (S.  209). 

Je  nach  der  Schwere  des  Falles  später  oder  früher  wird  man  der 
zu  erwartenden  Regeneration  und  Functionsrestitution  durch  entsprechende 
Massnahmen  zu  Hilfe  zu  kommen  haben. 

Namentlich  ist  die  S.  210  beschriebene  labile  galvanische  Be- 
handlung einzuleiten,  welche  zuerst  seltener,  etwa  zweimal  wöchentlich, 
dann,  wenn  sich  Spuren  von  Beweglichkeit  zeigen,  etwa  jeden  zweiten 
Tag  angewendet  werden  soll.  Wenn  Schmerzen  noch  vorhanden  sind, 
muss  man  anfangs  mit  schwachem  Strome  beginnen  und  sich  vom  Erfolg 
leiten  lassen.  Lässt  man  auf  jede  Sitzung  entsprechende  Uebungen  der 
paretischen  Muskeln  folgen,  so  überzeugt  man  sich  nicht  selten  von 
unmittelbaren  Erfolgen.  Diese  Uebungen,  auf  welche  v.  Leyden  das 
grösste  Gewicht  legt,  werden  am  besten  unmittelbar  nach  der  erfrischenden 
Galvanisation  unter  der  Leitung  des  Arztes  ausgeführt.  Es  ist  der  Willens- 
impuls des  Kranken  methodisch  auf  die  einzelnen  geschwächten  oder 
gelähmten  Muskelgruppen  zu  richten  und  der  Bewegung  durch  Unter- 
stützung zu  Hilfe  zu  kommen.  Später  •  kann  der  Kranke  auch  selbst- 
ständig mit  Zuhilfenahme  von  steigbügelartigen  Schlingen  die  aufgegebenen 
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Bewegungen  ausführen  (S.  212).  Die  Bewegungsverordnungen  müssen  natür- 
lich den  Bewegungsdefecten  angepasst  werden,  sind  aber  auch  auf  die  nur 
paretischeu  Muskeln  auszudehnen.  Namentlich  sind  diese  methodischen 
Uebungen  für  die  Unterextremitäten  nothwendig,  während  an  den  Ober- 
extremitäten schon  die  gewöhnlichen  Hantirungen  selbst  als  üebung 
wirken.  Natürlich  ist  diese  Uebungstherapie  nicht  zu  übertreiben  und 
sofort  nachzulassen,  wenn  Verschlechterung  bemerkt  wird. 

Sowie  man  die  Möglichkeit  übersehen  kann,  dass  die  Beine  den 
Körper  wieder  tragen,  ist  mit  den  ersten  Gehversuchen  zu  beginnen.  Je 
länger  die  Kranken  bettlägerig  waren  und  sich  dadurch  eine  Art  Abasie 
herausgebildet  hat,  desto  mehr  ist  der  moralische  Zuspruch  und  die 
Beaufsichtigung  des  Arztes  gerade  bei  diesen  ersten  Versuchen  von  Be- 
deutung. Auch  diese  werden  nach  meinen  Erfahrungen  am  besten  un- 
mittelbar nach  der  galvanischen  Behandlung  unter  ärztlicher  Leitung 
gemacht.  Wie  aber  schon  v.  Leyden  hervorhob,  dürfen  auch,  nachdem 
eine  gewisse  Gehfähigkeit  wieder  erreicht  ist,  die  Einzelübungen  der 
Muskeln  nicht  unterlassen  werden.  Bei  der  coordinirten  Bewegung  des 
Gehens  werden  nämlich  vorzugsweise  die  erhaltenen  und  wenig  die  ge- 
lähmten Gebiete  innervirt. 

In  dieser  Zeit  der  Eegeneration  werden  mit  Vortheil  auch  Bäder 
angewendet  und  auch  in  diesen  den  Kranken  aufgegeben,  die  paretischeu 
Muskeln  bei  schwimmendem  Gliede  zu  üben  (S.  212). 

Hat  man  die  galvanische  Behandlung  am  besten  alternirend  mit  der 
Bäderbehandlung  einige  Wochen,  beziehungsweise  Monate  durchgeführt 
und  werden  die  Erfolge  allmälig  geringer  als  im  Anfang,  hat  unterdessen 
die  Muskelschmerzhaftigkeit  nachgelassen,  so  kann  man  einen  Versuch 
mit  der  Massage  machen.  Oppenheim  hat  in  manchen  Fällen,  in 
denen  der  elektrische  Strom  erfolglos  angewandt  war,  eine  fast  sofortige 
Besserung  nach  dem  Gebrauch  der  Massage  eintreten  sehen.  Dieselbe 
müsste  durchaus  schonend  angewendet  und  der  individuellen  Empfindlich- 
keit angepasst  werden.  Man  soll  mit  leichten  Reibungen  und  Streichungen 
in  der  Nachbarschaft  der  afficirteu  Nerven  und  Muskeln  beginnen  und 
die  Intensität  dieser  Manipulation  ganz  allmälig  steigern.  Nach  v.  Leyden 
sollen  aber  diese  Erfolge  zum  nicht  geringen  Theile  auf  Illusionen  be- 
ruhen und  der  positive  Theil  der  guten  Wirkung  einer  Massagecur 
wesentlich  darauf  beruhen,  dass  sie  gleichzeitig  mit  Bewegungen  in  An- 
wendung kommt.  Wie  dem  auch  sei,  ist  bei  einer  so  langsamen  Eecon- 
valescenz,  wie  sie  schwere  Fälle  von  Polyneuritis  zeigen,  eine  gewisse 
Abwechslung  der  Behandlungsmethode  schon  aus  psychischen  Gründen 
recht  zweckmässig.  Auf  die  Bedeutung  der  Massage  für  die  Vorbeugung 
und  Behandlung  sich  entwickelnder  Contracturen  wurde  S.  211  hinge- 
wiesen. 
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Kann  der  Kranke  schon  wieder  gehen,  so  ist  entsprechendes  Schuh- 
werk von  grosser  Wichtigkeit.  Nach  meinen  Erfahrungen  genügt  meistens 
ein  gut  gearbeiteter  Schnürstiefel.  Bei  zurückbleibender  schwerer  Pero- 
neuslähmung (Steppergang)  können  den  Fuss  haltende  Gummizüge  zweck- 
mässig verwendet  werden.  Keinesfalls  darf  man  den  Kranken  zu  viel 
gehen  lassen.  Die  eintretenden  Oedeme  sind  oft  ein  Wahrzeichen,  dass 
Schonung  noch  erforderlich  ist. 

In  veralteten  Fällen  mit  Spitzfassstellung  und  Contractur  der 
Achillessehne  kann  die  Tenotomie  derselben  nothwendig  werden,  um  eine 
Stellung  des  Fusses  zu  erzielen,  die  ihn  wieder  zum  Grehen  befähigt, 
wie  Eaymond  durch  Abbildungen  vor  und  nach  derselben  darstellt. 
Auch  die  S.  212  erwähnte  Sehnenüberpflanzung  kann  in  Frage  kommen. 

In  der  Reconvalescenzperiode  sind  auch  Badecuren  besonders  in 
kohlensäurereichen  Thermen  (Oeynhausen,  Nauheim,  Kudowa)  angezeigt. 
Selbstverständlich  kann  auch  von  künstlichen  Kohlensäurebädern  Gebrauch 
gemacht  werden. 
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2.  Die  neuritische  Form  der  Landry'schen  Paralyse. 

Geschichte.  Begriffsbestimmung. 

Vom  pathologisch-anatomischen  Staudpunkte  aus  ist,  wie  S.  60  If. 
nachzulesen,  eine  einheitliche  Begrilfsbestimmung  der  1859  von  Landry 
beschriebenen  „extenso-progressiven"  Lähmungsform  nicht  möglich.  Es 
wurden  bei  zur  Obduction  gelangten  Fällen  in  buntem  Wechsel  bald 
medulläre  (bulbäre),  bald  neuritische,  bald  combinirte,  meist  die  schweren 
Lähmungserscheinungen  nur  unzureichend  erklärende  Veränderungen  fest- 
gestellt oder  solche  auch  ganz  vermisst.  Vielleicht  wären  übereinstimmen- 
dere Befunde  erhoben  worden,  wenn  es  gelungen  wäre,  das  verschwom- 
mene klinische  Krankheitsbild  der  Landry'schen  Paralyse  über  ihren 
schon  von  Bernhardt  1871  hervorgehobenen  Charakter  einer  anscheinend 
aus  unbedeutenden  Anfängen  zu  erschreckender  Höhe  sich  ausbildenden 
motorischen  Lähmung  hinaus  schärfer  durch  bestimmtere  symptomato- 
logische  Kriterien  zu  begrenzen.  Nachdem  C.  Westphal  (1876)  mit  einem 
dahin  zielenden  Versuche  nicht  durchgedrungen  war  (vgl.  unten),  hat  man 
neuerdings  nun  doch  nicht  umhin  gekonnt,  verschiedene  Formen  und 
unter  diesen  die  uns  hier  angehende  neuritische  Form  der  Krankheit  auf- 
zustellen. 

Wenn  man  sich  aber  dennoch  nicht  entschliessen  konnte,  den  Krank- 
heitsbegriff der  Landry 'sehen  auf- und  absteigenden  Lähmung  ganz  zer- 
fallen zu  lassen,  so  geschah  dies  mit  gutem  Grunde,  nicht  etwa  nur,  um 
eine  Verlegenheitsdiagnose  für  nach  dem  üblichen  anatomischen  Einthei- 
lungsprincip  nicht  unterzubringende  Fälle  von  unaufhaltsam  sich  aus- 
breitenden Paralysen  zu  behalten.  Vielmehr  dürfte  die  schon  von  Landry 
vermuthete,  jetzt  allseitig  anerkannte,  allen  Formen  gemeinsame  infectiös- 
toxische  Aetiologie  die  charakteristische  unheimliche  Progression  der  Läh- 
mungssymptome am  besten  erklären  und  das  einigende  Band  der  ver- 
schiedenen Formen  bilden,  welche  wohl  nur  als  diiferente  Localisationeu 
der  Giftwirkung  anzusehen  sind. 

Obgleich  die  Geschichte  der  neuritischen  Form  der  Landry'schen 
Lähmung  mit  der  zuerst  von  v.  Strümpell  1883  als  gerechtfertigt  ge- 
äusserten Vermuthung  beginnt,  dass  einige  Fälle  zu  der  Polyneuritis  in 
Beziehung  zu  bringen  wären,  müssen  wir  dennoch  bis  auf  die  Arbeiten 
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von  C.  Westplial  und  Eichliorst  (1876)  zurückgehen,  weil  der  schon 
wiederholt  (S.  324,  329,  335,  350,  363,  367,  372,  393)  besprochene  Fall 
des  letztgenannten  Autors  neuerdings  immer  als  erster  Fall  der  ueuritischen 
Form  der  Landry 'scheu  Paralyse  angeführt  wird.  Derselbe  war  übrigens 
schon  C.  Westphal  bekannt,  wurde  aber  zum  Abschlüsse  der  von  ihm 
versuchten  Abgrenzung  der  Landry 'sehen  Paralyse  von  der  acuten  atro- 
phischen Spinallähmung  (vgl.  S.  6)  mit  folgenden  Worten  ganz  anders 
gedeutet:  „Hierdurch  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  nicht  auch  andere 
unter  ähnlichen  Erscheinungen  auftretende  Formen  der  Erkrankung  giebt. 
So  ist  mir  die  Mittheilung  gestattet,  dass  Herr  Prof.  Eichhorst  einen 
ähnlich  endenden  Fall,  dessen  ausführliche  Publication  bevorsteht,  beob- 
achtete und  im  Vereine  der  Charite-Aerzte  berichtet  hat,  in  welchem 
ganz  acut  der  Reihe  nach  die  einzelnen  Muskeln  gelähmt  wurden  und 
gleichzeitig  die  faradische  Erregbarkeit  verloren.  Die  Untersuchung  ergab 
einen  acuten  Krankheitsprocess  in  den  peripherischen  Nerven."  Auch 
Eichhorst  (1876)  selbst  betonte,  dass  sein  Fall  zwar  äusserlich  ein  der 
Landry'schen  Lähmung  oberflächlich  ähnliches  Symptomenbild  zuwege 
gebracht  hat,  dass  aber  unter  seinen  klinischen  Symptomen  zwei  Erschei- 
nungen sich  dieser  Aulfassung  gar  nicht  einfügen  wollen,  nämlich  die 
schweren  Sensibilitätsstörungen  (S.  363)  und  die  fast  unmittelbar  nach 
dem  Eintritte  der  Lähmung  absolut  erloschene  elektrische  Erregbarkeit 
(S.  350).  Nur  accidentell  sollte  er  den  gewöhnlichen  Gang  der  Paralysie 
ascendante  aigue  nachahmen. 

C.  Westphal  (1876)  hatte  als  Kriterium  der  echten  Landry'schen 
Paralyse  gegenüber  der  acuten  atrophischen  Spinallähmung  (Poliomyelitis 
anterior)  der  Erwachsenen  (vgl.  S.  315)  neben  dem  negativen  anatomi- 
schen Befunde  des  damals  allein  in  Betracht  gezogenen  Kückenmarkes 
die  bis  zum  tödtlichen  Ausgange  verfolgte  normale  faradische  Erregbar- 
keit aufgestellt.  Es  ist  zuzugeben,  dass  seine  anatomische  Untersuchung 
der  peripherischen  Nerven,  da  man  die  parenchymatöse  Polyneuritis  noch 
nicht  kannte,  unvollständig  war.  Besonders  aber  für  seinen  ersten,  erst 
vier  Wochen  nach  Beginn  der  Lähmung  der  Unterextremitäten  tödtlieh 
verlaufenen  Fall  bei  Tuberculose  muss  ich  aus  eigener  Beobachtung  dafür 
eintreten,  dass  keinesfalls  eine  degenerative  Polyneuritis  vorgelegen  haben 
kann.  Ich  habe  fast  täglich  bei  ihm  die  elektrische  Erregbarkeit  mit  allen 
Cautelen  geprüft  und  stets  normal  gefunden.  Zum  Schlüsse  der  Krauken- 
geschichte wurden  von  C.  Westphal  diese  meine  Untersuchungen  fol- 
gendermassen  zusammengefasst:  „Die  elektrische  (faradische  und  galva- 
nische) Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  war  während  des  Krauk- 
heitsverlaufes  wiederholt  und  mit  grosser  Sorgfalt  von  Herrn  Dr.  Remak 
geprüft  und  stets  normal  gefunden  worden  (Sphincter  palpebrarum  zeigte 
Contraction   bei   16  cm  Rollenabstand   des   du  Bois-Reymond 'sehen 
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Schlittens;  Cucullaris,  Serratus  ant.  major,  Levator  scapulae,  Biceps, 
Triceps,  Deltoideus  zeigen  Contraction  bei  14 — 16  cw  RA;  Medianus, 
Ulnaris,  Radialis,  Cruralis,  Peroneus,  Tibialis,  bei  14 — 15  cw  gereizt,  lösen 
energische  Contractionen  aus)." 

Weil  ich  auf  Grund  dieser  eigenen  Erfahrung  überzeugt  bin,  dass 
eine  gewiss  sehr  seltene,  wahrscheinlich  auf  Intoxication  beruhende  pro- 
gressive, nicht  degenerative  und  nicht  amyotrophische  Lähmungsform 
vorkommt,  welche  nicht  von  Polyneuritis  abhängt,  bin  ich  am  längsten 
für  die  von  Westphal  für  die  Diagnose  der  Landry'schen  Lähmung 
gestellte  Anforderung  eingetreten,  dass  bei  ihr  die  elektrische  Erregbar- 
keit normal  bleiben  soll.  In  meiner  encyklopädischen  Bearbeitung  sagte 
ich  1882:  Da  es  sich  nur  um  eine  klinische  Affection  ohne  oder  jeden- 
falls ohne  übereinstimmendes  anatomisches  Substrat  handelt,  so  ist,  wenn 
anders  es  überhaupt  darauf  ankommt,  verschiedene  Affectionen  ausein- 
anderzuhalten, für  dieselben  wenigstens  genau  das  von  Landry  und  be- 
sonders von  Westphal  aufgestellte  Symptomenbild  festzuhalten,  zu 
welchem  die  völlige  Integrität  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  allen  Krank- 
heitsstadien gehört.  Daran  sollte  auch  der  Umstand  nichts  ändern,  dass 
Fälle  vorliegen  (Jaffe,  R.  Schulz  und  F.  Schnitze),  welche  tödtlich  nach 
Betheiligung  der  Bulbärnerven  verlaufen  sind,  obgleich  schwere  elektro- 
diagnostische  Alterationen  sie  als  atrophische  Spinallähmungen  erwiesen 
hatten.  Ist  es  doch  auch  sonst  nicht  in  der  Nosologie  üblich,  lediglich 
wegen  ihres  tödtlichen  Verlaufes  klinisch  und  anatomisch  verschiedene 
Krankheiten  zusammenzuwerfen. " 

Diese  Mahnung  hat  aber  lange  keinen  Anklang  gefunden.  So  hat 
schon  Bernhardt  (1886),  welcher  früher  dem  Intactbleiben  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  eine  Hauptstellung  unter  den  klinischen  Symptomen 
angewiesen  hatte,  diese  Forderung  fallen  lassen.  Man  hörte  auf,  dem 
Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  eine  besondere  Beachtung  oder 
Bedeutung  beizumessen.  In  der  Krankengeschichte  des  von  Nauwerck 
und  Barth  1889  bekanntgegebenen  Falles  mit  polyneuritischem  Befunde 
heisst  es  nur,  dass  bei  der  Aufnahme  die  faradische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  und  Nerven  durchaus  erhalten  war.  In  dem  ferneren  noch  vierzig- 
tägigen Krankheitsverlaufe  ist  nicht  mehr  davon  die  Rede.  Als  ich  gelegent- 
lich wieder  auf  die  stets  normale  elektrische  Erregbarkeit  der  Landry- 
schen  Paralyse  zurückkam,  warf  mir  also  nicht  mit  Unrecht  Oppenheim 
1890  meinen  isolirten  Standpunkt  vor. 

Der  Anerkennung  der  C.  Westphal'schen  BegrilTsbestimmung  der 
Landry'schen  Lähmung  hat  den  schwersten  Eintrag  gethan,  dass  sich 
der  nach  den  damals  vorliegenden  Erfahrungen  von  ihm  abstrahirte  Satz, 
dass  es  keine  acuten  tödtlichen  Fälle  gebe,  in  welchen  die  faradische 
Erregbarkeit  als  erloschen  nachgewiesen  worden  wäre,  durch  die  späteren 
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Erfahrungen  nicht  bestätigt  hat.  Es  wurde  zunächst  von  R.  Schulz 
und  F.  Schultze  (1881)  ein  tödtlicher  Fall  mit  Erregbarkeitsveränderung 
und  poliomyelitischem  Befunde  mitgetheilt  und  von  F.  Schultze  (1883) 
in  zwei  weiteren  Fällen  mit  schweren  Erregbarkeitsveränderungen  und 
tödtlichem  Verlaufe  ein  solcher  vermuthet.  Später  aber  wurden  zahlreiche 
Fälle  von  symmetrischer  Polyneuritis  beschrieben,  welche  unter  dem  Bilde 
der  Landry'schen  Paralyse  einsetzten  und  mit  Erkrankungen  der  bul- 
bären  und  Athmungs-  und  Herznerven  tödtlich  abliefen,  worüber  S.  324, 
325,  342,  350,  362,  370,  393  zu  vergleichen  sind.  Diesen  Fällen  sind 
noch  einige  als  Landry'sche  oder  aufsteigende  Paralyse  bezeichnete 
neuritische  Fälle  längeren,  nicht  immer  tödtlichen  Verlaufes  von  Behmer, 
Holmer,  Pal,  v.  Leyden,  Priobraj enski,  Brauer  u.  A.  anzu- 
reihen. Da  aber  bei  acuter  degenerativer  Polyneuritis  häufig  die  Erreg- 
barkeit erst  in  der  zweiten  Woche  um  den  zehnten  Krankheitstag  ab- 
sinkt (vgl.  S.  350),  so  ist  für  die  innerhalb  dieser  Frist  schon  tödtlich 
verlaufenen  Fälle  von  Dejerine  (1879),  Roth,  Pitres  und  Vaillard, 
Putnam,  Eisenlohr  (1890),  Centanni,  Muratow  u.  A.  mit  polyneu- 
ritischem  Leichenbefunde  eine  elektrische  Diagnose  derselben  nicht  mög- 
lich gewesen.  In  solchen  Fällen  lässt  also  dieses  klinische  Unterscheidungs- 
mittel im  Stiche.  Li  dem  zweiten  Falle  von  Eisenlohr  (1890)  mit 
ebenfalls  neuritischem  Befunde  wurde  noch  zwölf  Tage  nach  Eintritt 
der  Lähmung  kurz  vor  dem  Tode  bei  der  Faradisation  der  Phrenici  im 
Bereiche  der  Stämme  des  Plexus  brachialis  ebenso  wie  in  den  Nn.  phre- 
nici und  in  den  Facialisgebieteu  eine  durchaus  gut  erhaltene  Erregbarkeit 
constatirt.  In  einem  zur  Heilung  gelangten  Falle  von  Schwarz  (1888) 
soll  die  Erregbarkeit  sogar  erst  nach  14  Tagen  abgesunken  sein.  Es  ist 
also  zuzugeben,  dass  auch  bei  Anerkennung  der  Westphal 'sehen  Begriffs- 
bestimmung seiner  echten  Landry'schen  Paralyse  nur  für  diejenigen 
Fälle  die  sichere  elektrische  Differentialdiagnose  gegenüber  der  acuten 
Polyneuritis  gestellt  werden  könnte,  welche  bis  in  die  dritte  Krankheits- 
woche am  Leben  bleiben. 

Auch  dieser  Umstand  hat  dazu  beigetragen,  die  Grenzen  zwischen 
der  Polyneuritis  acuta  und  der  Landry'schen  Paralyse  immer  mehr  zu 
verwischen  und  der  Lehre  zur  Herrschaft  zu  verhelfen,  dass  die  letztere 
nur  eine  acute  und  vorgeschrittene  Form  der  ersteren  ist.  Besonders  ist 
für  diese  Identität  J.  Ross  (1893)  eingetreten,  welcher  im  ersten  Capitel 
seines  Werkes  (vgl.  S.  232)  93  Fälle  von  acuter  Lähmung  mit  der  ver- 
schiedensten anatomischen  Unterlage  und  erheblichen  klinischen  Ab- 
weichungen aus  der  Literatur  zusammenstellte,  für  welche  er  zum  Theile 
selbst  gegen  die  Meinung  ihrer  Autoren  die  Diagnose  der  Landry'schen 
Paralyse  in  Anspruch  nimmt.  Seine  lediglich  statistische  und  deswegen 
für  die  wissenschaftliche  Erkenntniss  wenig  förderliche  Beweisführung 
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gipfelt  in  dem  Satze,  dass  die  Wagschale  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit 
zu  Gunsten  der  Annahme  peripherischer  Veränderungen  ausschlage.  Es 
wurde  gewissermassen  durch  Majoritätsbeschluss  die  polyneuritische  Basis 
der  L an dry 'sehen  Paralyse  proclamirt. 

In  einer  kritischen  Darstellung  hat  v.  Leyden  (1893)  zwar  eben- 
falls sich  für  die  polyneuritische  Natur  der  meisten  Fälle  von  Landry- 
scher  Paralyse  bekannt;  an  die  Polyneuritis  hatte  sich  in  seinem  eigenen 
Falle  ein  parenchymatöser,  entzündlich  progressiver  Process  im  Rücken- 
marke angeschlossen,  der,  bis  zur  MeduUa  oblongata  und  den  in  ihr  ge- 
legenen vitalen  Nervencentren  aufgestiegen,  den  letalen  Ausgang  herbei- 
geführt haben  sollte.  Diese  Auffassung  ist  beiläufig  von  Krewer  (1897) 
auf  Grund  dreier  Fälle  mit  neuritischem  Obductionsbefund  und  gleich- 
zeitigen parenchymatösen  Veränderungen  des  Rückenmarkes  noch  dahin 
erweitert  worden,  dass  zur  Polyneuritis  ein  „spinales  Stadium"  hinzutreten 
müsste.  Dieser  neuritischen  Form  glaubte  v.  Leyden  aber  die  von  ihm 
schon  1875  beschriebene,  durch  mehrere  spätere  Obductionsbefunde 
(Kümmell,  Hoff  mann  u.  A.)  bestätigte  medulläre  (bulbäre)  Form  gegen- 
überstellen zu  sollen.  Die  Unterscheidung  der  medullären  (bulbären) 
und  neuritischen  Form  sollte  die  bisher  beobachteten  symptomatischen 
Differenzen,  und  zwar  einmal  das  Intactbleiben,  das  andere  Mal  das  Er- 
löschen der  elektrischen  Muskelerregbarkeit,  ebenso  das  Erlöschen  oder 
die  Erhaltung  der  Sehnenphänomene  erklären.  Ferner  würde  die  Differenz 
der  Verbreitung,  welche  bald  auf-,  bald  absteigend  ist,  leichter  ver- 
ständlich. Letztere  Verbreitung  sollte  besonders  der  bulbären  Form  eigen- 
thümlich  sein.  v.  Leyden  glaubte  also  mit  diesen  zwei  Formen  der 
Landry'schen  Paralyse  auszukommen. 

Bald  darauf  hat  aber  Jolly  1894  wohl  mit  Recht  hervorgehoben, 
dass  den  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  doch  wohl  eine 
grössere  Bedeutung  zukommt,  als  z.  B.  Ross  annimmt.  Namentlich  wenn 
bei  vielwöchentlicher  Dauer  solcher  acuter  Paralysen  jede  elektrische 
Reactionsänderung  ausbleibt,  ja  wenn  auch  nur  mit  Sicherheit  festgestellt 
sei,  dass  in  dieser  Zeit  die  faradische  Reaction  völlig  gelähmter  Muskeln 
gut  erhalten  war,  müsse  dies  nach  allen  sonstigen  Erfahrungen  über 
neuritische  Lähmungen  (vgl.  S.  101  und  103  ff'.)  als  bestimmter  Beweis 
gegen  das  Vorhandensein  von  Neuritis  angesehen  werden  oder,  genau 
gesagt,  gegen  eine  die  Lähmung  erklärende  Neuritis  der  betreffenden 
motorischen  Nerven.  Man  könne  als  feststehend  annehmen,  dass  in 
Fällen  von  acuter  Paralyse,  in  welchen  die  seit  Wochen  total  gelähmten 
Muskeln  faradisch  gut  erregbar  geblieben  sind  —  was  in  einer  Anzahl 
von  Fällen  sicher  constatirt  sei  —  eine  die  Lähmung  begründende  Neu- 
ritis nicht  vorauszusetzen  sei.  Sehr  wohl  könnten  also  auch  einzelne 
Fälle  acuter  aufsteigender  Paralyse  ohne  mikroskopische  Veränderungen 

Kemak  und  Flataii,  Neuritis  und  Polyneuritis.   II.  28 


434 


Die  ueuritische  Form  der  Laudiy'schen  Paralyse. 


im  Nervensystem  vorkommen,  für  welche  es  gerechtfertigt  wäre,  den 
Namen  der  Landry'schen  Paralyse  zu  reserviren.  JoUy  glaubt  also 
neben  den  beiden  von  v.  Leyden  unterschiedenen  Formen  noch  eine  dritte 
ohne  mikroskopisch  nachweisbare  Veränderungen  einhergehende  Form 
annehmen  zu  sollen. 

Nur  diese  letztere  aber  nach  dem  ursprünglichen  Vorschlage 
von  Westphal  als  Landry'sche  Paralyse  zu  bezeichnen,  wird  sich 
nach  der  bisherigen  geschichtlichen  Entwicklung  der  Lehre  schwerlich 
durchführen  lassen.  Es  wurden  schon  oben  S.  429  die  klinischen  und 
ätiologischen  Gesichtspunkte  kurz  erwähnt,  aus  welchen  sich  eine  Zu- 
sammenfassung der  verschiedenen  Formen  der  Landry'schen  Paralyse 
empfiehlt. 

Die  medulläre  (bulbäre)  Form  ist  in  diesem  Sammelwerke  von 
V.  Leyden  und  Grold scheider  bearbeitet  worden.  Nur  die  polyneu- 
ritische  Form  gehört  hierher. 

Vorkommen.    Symptomatologie.   Verlauf.  Diagnose. 

Vorkommen.  Die  Landry'sche  Paralyse  ist  eine  seltene  Krank- 
heit, um  so  seltener,  je  enger  ihre  Begriffsbestimmung  gefasst  wird.  Es 
scheint,  dass  das  männliche  G-eschlecht  und  das  mittlere  Lebensalter  von 
20 — 40  Jahren  noch  die  meisten  Fälle  liefert  (vgl.  S.  322).  Indessen  ist 
sie  auch  bei  Kindern  beobachtet  worden  (G-ru,  Kahler  und  Pick, 
Eumpf). 

Symptomatologie.  Nach  unbestimmten  Vorboten,  besonders  Par- 
ästhesie  der  Extremitäten,  beginnt  und  verläuft  die  Lähmung  meist  ohne 
Fieber.  Gewöhnlich  ganz  ohne  Schmerzen  (vgl.  unten)  tritt  motorische 
Schwäche  und  Parese  zuerst  einer  Unterextremität  ein.  Die  Muskeln 
der  Zehen  und  des  Pusses  pflegen  zuerst  ergriffen  zu  werden,  dann  die 
Muskeln  an  der  Hinterfläche  des  Oberschenkels  und  die  des  Beckens, 
zuletzt  die  an  der  Vorderseite  und  Innenfläche  des  Oberschenkels.  Inner- 
halb von  Stunden  oder  höchstens  einiger  Tage  greift  die  Lähmung  auf 
die  andere  Unterextremität  über.  Bald  ist  der  Kranke  durch  Lähmung 
der  Beine  meist  mit  Erhaltung  leichter  Zehenbewegungen  oder  frustraner 
Bewegungen  auch  anderer  Muskeln  ans  Lager  gefesselt.  Nicht  lange 
nachher  wieder  innerhalb  von  Stunden  bis  einigen  Tagen  stellt  sich 
Parese  der  Rumpf-,  d.  h.  der  Becken-,  Bauch-  und  Rückenmuskeln  ein, 
so  dass  die  Fähigkeit  verloren  geht,  sich  aus  der  Rückenlage  aufzurichten, 
zu  sitzen  oder  sich  aus  sitzender  Stellung  langsam  niederzulegen,  ferner 
die  Bauchpresse  anzuwenden.  Nun  beginnt  wieder  nach  kurzer  Pause 
Schwäche  des  einen  oder  anderen  Armes,  sei  es  des  Händedruckes  oder 
der  Schulter-  und  Oberarmbewegungen.    Bald  besteht  auch  hier  bis  auf 
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geringe  Beweglichkeitsreste  Paralyse  und  wird  auch  der  andere  Arm 
in  derselben  Weise  ergriften.  Meist  schon  ehe  es  zur  vollständigen 
Extremitätenlähmung  gekommen  ist,  haben  sich  allmälig  Schling-  und 
weiterhin  Sprachstörungen  eingestellt.  Anfangs  können  grössere  Bissen 
nur  bei  bestimmter  Kopfhaltung  ohne  Anstrengung  verschluckt  werden. 
Alsbald  erfolgt  jede  Deglutition  mit  sichtbaren  Würgbeweguugen;  es 
tritt  Verschlucken  und  Husten  und  bei  bereits  vorhandener  Velum- 
parese  Kegurgitation  von  Flüssigkeiten  durch  die  Nase  ein.  Bis- 
weilen leiden  auch  die  Kaumuskeln  und  die  Fähigkeit,  den  Mund  zu 
öffnen.  Auch  die  Sprache  wird  näselnd  und  undeutlich,  die  Stimme 
zuweilen  rauh  und  tonlos.  Die  Articulationsstörung  kann  bis  zur  völligen 
ünverständlichkeit  zunehmen,  so  dass  der  gelähmte  Kranke  bei  klarem 
Bewusstsein  nicht  einmal  seine  Wünsche  äussern  kann.  Dann  treten 
Störungen  der  Athmung  hinzu,  welche  durch  Zwerchfelllähmung  in  den 
costalen  Typus  bei  gesteigerter  Frequenz  übergeht.  Es  stellen  sich 
Suffocationsanfälle  ein,  bis  endlich  Respirationslähmung  den  tödtlichen 
Ausgang  herbeiführt. 

Dieses  zum  Theil  nach  eigener  Anschauung  geschilderte  Krankheits- 
bild der  aufsteigenden  Paralyse  kann  nun  dadurch  modificirt  werden, 
dass  bei  absteigendem  Verlaufe,  wie  in  Fällen  von  Bernhardt  (1871) 
und  Strübing  (1879),  die  Arme  vor  den  Beinen  erkranken  oder  zuerst 
die  bulbären  Symptome,  wie  in  dem  von  Pellegrino-Levi  geschilderten 
Falle  Cuvier,  auftraten.  Auch  das  Tempo  des  Fortschreitens  kann  ver- 
schieden sein.  Wesentlich  wird  aber  das  Krankheitsbild  durch  die 
schmerzlose  fortschreitende  schlaffe  Lähmung  beherrscht. 

Durch  Hervortreten  einzelner  specieller  Symptome  (vgl.  unten)  kann 
ein  der  acuten  progressiven  Polyneuritis  (S.  393)  noch  mehr  ähnlicher 
oder  identischer  Symptomencomplex  entstehen.  Was  der  echten  Landry- 
schen  Lähmung  aber  ihr  besonderes  Gepräge  verleiht,  ist  der  unheimlich 
unaufhaltsame  Verlauf.  Auch  v.  Leyden  (1893)  hebt  diesen  Unterschied 
folgendermassen  hervor:  „Die  multiple  Neuritis  in  ihrem  gewöhnlichen 
Verlaufe  zeigt  mehrere  wesentliche  Verschiedenheiten  von  der  Landry- 
schen  Paralyse;  sie  etablirt  sich  in  kürzerer  Zeit,  tritt  zuweilen  plötzlich 
auf,  zeigt  im  Ganzen  wenig  Neigung  zur  progessiveu  Verbreitung,  wie 
es  z.  B.  die  diphtherische  Lähmung  deutlich  erkennen  lässt;  diese  beginnt 
im  Rachen,  ergreift  nach  einigen  Tagen  Hände  und  Beine,  gelegentlich 
auch  die  Augenmuskeln,  aber  sie  zeigt  keine  ausgesprochene,  ich  möchte 
sagen  keine  so  beängstigende  Neigung,  auf  die  MeduUa  oblongata  über- 
zugreifen. Selbst  der  Fall  Eichhorst,  obgleich  er  letal  verlief,  zeigte 
keinen  eigentlich  progressiven,  sondern  einen  mehr  sprungweisen  Verlauf. 
Die  Landry'sche  Paralyse  hat  dagegen  in  ihrem  Verlaufe  etwas  Be- 
sonderes: das  gleichmässige  allmälige  und  doch  unaufhaltsame  Ansteigen 
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ist  ihr  eigeuthümlich,  dasselbe  ist  aus  dem  gewöhnlichen  mehr  sprung- 
weisen Auftreten  der  Poljmeuritis  schwer  zu  erklären." 

Soweit  V.  Leyden,  der  also  zugiebt,  dass  der  als  Prototyp  der  auf- 
steigenden neuritischen  Form  der  Landry'schen  Paralyse  immer  ange- 
führte Eichhorst'sche  Fall  doch  nicht  ganz  ihrem  Charakter  entspricht. 
Als  Vertreter  der  absteigenden  neuritischen  Landry'schen  Lähmung  wii'd 
dagegen  in  der  Eegel  der  in  den  Cerebralnerven  einsetzende  Roth 'sehe 
Fall  betrachtet,  welcher  S.  342  berichtet  wurde.  Ein  weiteres  Beispiel 
dieser  Art  ist  der  ebendort  erwähnte  Muratow'sche  Fall. 

Die  Anzahl  der  anderen  obducirten  Fälle  mit  rein  neuritischen 
Befunden  vonDejerine,  Pitres  und  Vaillard,  Nauwerck  und  Barth, 
Putnam,  Eisenlohr  (1890)  ist  aber  noch  viel  zu  klein,  um  eine  be- 
sondere Symptomatologie  der  neuritischen  Form  der  Landry'schen  Para- 
lyse aufzustellen. 

Es  mögen  daher  nur  die  für  eine  polyneuritische  Grundlage  charak- 
teristischen und  die  sich  derselben  wenigstens  einfügenden  gewöhnlichen 
Symptome  der  Landry'schen  Lähmung  noch  erwähnt  werden. 

In.  ersterer  Beziehung  kommen  die  Schmerzen  in  Betracht,  welche 
in  den  Fällen  von  Dejerine,  Nauwerck  und  Barth,  Putnam,  Eisen- 
lohr die  Lähmung  einleiteten  oder  begleiteten.  In  dem  Nauwerck- 
Barth 'sehen  Falle  bestanden  schon  seit  sieben  Wochen  Schmerzen,  die 
sich  allmälig,  von  den  Zehen  beginnend,  bis  oberhalb  der  Kniee  in  beiden 
Beinen  verbreiteten  und  seitdem  immer  mehr  zunahmen.  Eisenlohr 
(1890)  hob  in  seinen  beiden  Fällen  spontane  und  bei  Bewegungen  und 
Druck  auf  die  Nervenstämme  und  Muskeln  auftretende  Schmerzen  hervor, 
die  im  zweiten  Falle  sogar  die  Krankheit  einleiteten.  Dieses  von  den 
meisten  Fällen  von  L an dry 'scher  Paralyse  abweichende  Verhalten  sollte 
eine  diagnostische  Localisation  des  Krankheitsprocesses  in  den  peripheri- 
schen Nerven  ermöglichen.  Auch  in  dem  zur  langsamen  Heilung  ge- 
langten Oppenheim-(Behmer)'schen  Falle  waren  passive  Bewegungen 
der  Unterschenkel  und  die  Muskeln  auf  Druck  ungemein  schmerzhaft. 
Wenn  dagegen  Schmerzen  in  den  Fällen  von  Roth,  Pitres  und  Villard, 
V.  Leyden  nicht  hervortraten,  so  entspricht  dies  dem  auch  bei  Poly- 
neuritis wechselnden  Verhalten  (S.  329 — 333). 

Folgende  bei  Landry'scher  Lähmung  gewöhnlich  beobachteten 
Symptome  lassen  sich  ganz  gut  mit  der  Annahme  einer  Polyneuritis 
vereinigen,  ohne  für  dieselbe  beweisend  zu  sein. 

1.  Das  nach  Entwicklung  der  Lähmung  in  der  Regel  beobachtete 
Fehlen  der  Hautreflexe  der  gelähmten  Muskeln  (Westphal,  Emming- 
haus,  Bisenlohr,  Rumpf  u.  A.). 

2.  Die  Sehnenphänomene  blieben  nur  ausnahmsweise-  erhalten 
(Rumpf),  fehlten  dagegen  in  den  meisten  nach  dieser  Richtung  unter- 
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suchten  Fällen  völlig  (C.  Westphal,  Kahler  und  Pick,  Kümmell, 
Hunnius,  J.  Hoffmann,  Mieth,  Sorgenfrey,  Immermann,  Pitres 
und  Vaillard)  und  kehrten  in  Fällen  von  Kahler  und  Pick,  Hunnius, 
Mieth  u.  A.  nach  der  Heilung  wieder.  Wenn  auch  gerade  unter  ersteren 
Fällen  mehrere  mit  spinalen  Befunden  einhergingen,  so  ist  andererseits  dies 
klinische  Verhalten  sehr  wohl  mit  der  Annahme  einer  Polyneuritis  ver- 
einbar (S.  357—359). 

3.  Ueber  die  Bedeutung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist  schon 
oben  S.  432  das  Nöthige  gesagt  worden.  Gerade  für  die  neuritische  Natur 
sprechen  Fälle,  in  welchen  sich,  wenn  auch  nur  in  einzelnen  meist  distalen 
Nervengebieten,  Herabsetzung  der  Nervenerregbarkeit  mit  anschliessender 
Entartungsreaction  der  Muskeln  nachweisen  lässt.  Während  das  Zustande- 
kommen der  letzteren  einige  Zeit  braucht,  konnte  in  dem  ersten  Eisen- 
lohr'sehen,  binnen  acht  Tagen  tödtlichen  Falle  dennoch  schon  eine  ge- 
ringe, jedoch  als  bedeutsam  notirte  Herabsetzung  der  galvanischen  Nerven- 
erregbarkeit an  den  zuerst  gelähmten  unteren  Extremitäten  festgestellt 
werden.  In  .mehrwöchigen  neuritischen  Fällen  werden  Erregbarkeits- 
veränderungen nicht  vermisst  werden  dürfen  (S.  433). 

Eine  interessante  Form  der  Erregbarkeitsstörung  constatirte  Oppen- 
heim nach  bereits  mehrwöchigem  Krankheitsverlaufe  in  dem  von  Behmer 
beschriebenen  Falle.  Man  erhielt  bei  elektrischer  Eeizung  der  Nerven 
mit  schwachen  Strömen  überall  deutliche  Zuckungen.  Aber  diese  konnten 
durch  Steigerung  der  Stromstärke  nicht  in  ihrer  Intensität  gesteigert 
werden.  Es  gelang  z.  B.  vom  Erb 'sehen  Punkte  aus  durch  schwache 
faradische  Ströme  eine  Contraction  des  Deltoideus  und  der  Ellenbeuger  zu 
erhalten,  nicht  aber  durch  eine  Steigerung  der  Stromstärke  eine  Vermehrung 
der  Zuckung  bis  zur  Abduction  der  Schulter  u.  s.  w.  zu  erzielen.  Bei  einem 
Maximum  der  Stromstärke  hörten  die  Zuckungen  auf.  Dasselbe  Verhalten 
zeigten  der  Medianus,  Ulnaris,  Radialis.  Daneben  bestand  Entartungsreac- 
tion im  Abductor  brevis  und  Opponeus  poUicis  und  in  den  Interossei. 

Wenn  solche  und  andere  Erregbarkeitsanomalien  für  eine  neuritische 
Erkrankung  sprechen,  so  scheint  dagegen  ganz  normale  Eeaction  von  der 
dritten  Krankheitswoche  ab  dieselbe  auszuschliessen  (S.  433).  Dasselbe 
gilt  für  das  Ausbleiben  der  degenerativen  Muskelatrophie,  welche  in 
lange  bestehenden  ungeheilten  Fällen  von  Polyneuritis  nicht  zu  fehlen 
pflegt.  Auch  diese  ist  aber  keine  der  Landry 'sehen  Lähmung  zu- 
kommende Erscheinung.  Höchstens  tritt  eine  leichte  Abmagerung  der 
Extremitäten  im  Ganzen  ein. 

4.  Die  ziemlich  häufig  schon  von  Landry,  dann  von  Hayem,  West- 
phal, Emminghaus,  Kahler  und  Pick,  Rumpf,  Mieth,  Eisenlohr 
(1890)  u.  A.  beobachteten  Hautsensibilitätsstörungen  der  Estremi- 
tätenenden  würden  auch  ganz  gut  zu  der  polyneuritischen  Pathogenese 
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passen.  Auch  die  bereits  von  Emminghaus  (1879)  und  Kahler  und 
Pick  (1880)  bei  Landry'scher  Lähmung  gefundene  Verlangsamung 
der  Schmerz-  und  Temperatur empfindung  könnte  man  nach  dem 
Wandel  der  Anschauungen  über  die  Entstehung  dieser  Erscheinung 
(S.  117  If.)  jetzt  recht  wohl  auf  neuritische  Veränderungen  der  sensiblen 
und  Hautnerven  zurückführen  (S.  365 ff.).  Die  von  Westphal  gelegentlich 
bemerkte  Lagegefühlsstörung  ist  wenigstens  nicht  gegen  eine  Polyneuritis 
zu  verwerthen  (S.  366). 

5.  Die  S.  342  besprochene  Betheiligung  bulbärer  Nerven  an 
der  Polyneuritis  verlieh  wesentlich  einigen  dort  erwähnten  Fällen  den 
Charakter  der  Landry'schen  Lähmung.  Eine  zuweilen  bei  letzterer  beob- 
achtete doppelseitige  Facialislähmung  (auch  der  oberen  Aeste) 
würde  für  die  neuritische  Form  bei  entsprechenden  Erregbarkeitsverände- 
rungen sprechen  können  (S.  345).  Aber  es  ist  auch  in  Fällen  Landry- 
scher  Lähmung  von  Kümmell  und  J.  Hoffmann  (1884)  doppelseitige 
Facialislähmung  beobachtet  worden,  in  welchen  anatomisch  bulbäre  Ver- 
änderungen festgestellt  wurden.  Namentlich  im  Hoffmann'schen  Falle 
bestand  Bulbomeningitis  und  Hessen  sich  Gefässveränderungen  bis  über 
die  Kerne  des  Facialis  verfolgen. 

Eine  Betheiligung  von  motorischen  Augennerven  ist  bei  Landry- 
scher  Lähmung  nur  selten  beschrieben  worden,  obgleich  schon  Pellegrino- 
Levi  Diplopie  beobachtete.  Meist  findet  bei  acuter  aufsteigender  Para- 
lyse die  Lähmung  an  den  bulbären  Nerven  ihren  Abschluss.  Da  die 
S.  347  berichteten  Fälle  von  Polyneuritis  mit  Augenmuskellähmung  ge- 
wöhnlich nicht  gleichzeitig  oder  höchstens  sub  finem  vitae  bulbäre  Er- 
scheinungen darboten,  so  entsprechen  sie  nicht  voll  dem  Landry'schen 
Krankheitsbilde.  Bei  etwas  weiterer  Begriffsbestimmung  desselben  kann 
man  aber  auch  zur  Landry'schen  Lähmung  schwere  und  acute  Fälle 
von  degenerativer  Alkoholneuritis  rechnen,  bei  welchen  mit  Augenmuskel- 
lähmung auch  Erschwerung  der  Deglutition,  Schwäche  der  Kaumuskeln, 
Athmungsparese  u.  s.  w.  einhergeht,  wie  in  dem  Jolly 'sehen  Falle  mit 
doppelseitiger  Abducensparese  und  Neuritis  optica  (S.  370).  Unlängst 
wurde  von  Goebel  (1898)  ein  Fall  von  Landry'scher  Lähmung  von 
17tägigem  Verlaufe  bei  normaler  elektrischer  Erregbarkeit  mit  Augen- 
muskel-, Kau-  und  Schlucklähmung  von  sehr  starker  Ausdehnung  mit- 
getheilt,  bei  welchem  indessen  die  peripherischen  Nerven  für  die  histologische 
Untersuchung  normal  waren,  neben  anderen  centralen  Veränderungen  aber 
die  Gregend  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  bis  zu  den  Oculomotorius- 
kernen  nur  durch  die  Marchi-Methode  zugängliche  myelitische  Processe 
aufwies.  Es  gehört  der  Fall  also  nicht  zur  ueuritischen  Form  (vgl.  S.  348). 
Dasselbe  gilt  von  Fällen  von  J.  Hoffmann,  Bailey  und  Ewiug,  in 
welchen  Ptosis  beobachtet  wurde. 
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Selten  sind  Pupillarsymptome.  Accommodatiousparese  wurde  von 
Bernhardt  (1871),  einseitige  Pupillendilatation  von  Chalvet  und  West- 
phal  beobachtet.  Auch  diese  Erscheinungen  lassen  sich  weder  für  noch 
gegen  eine  neuritische  Erkrankung  verwerthen. 

6.  Dass  die  Sphincteren  der  Blase  und  des  Mastdarmes  bei 
Landry'scher  Lähmung  im  Gegensatze  zu  entsprechend  schweren  Fällen 
von  acuter  Myelitis  ungestört  zu  functioniren  pflegen,  stimmt  mit  dem 
gewöhnlichen  Verhalten  hei  Polyneuritis  überein.  Gelegentliche  von 
Kahler  und  Pick  u.  A.  beobachtete  Harnretention  oder  Incontinenz 
macht  ebenso  wie  bei  Polyneuritis  eine  complicirende  Spinalerkraukung 
wahrscheinlich  (S.  384). 

7.  Ernährungsstörungen  der  Haut,  Nägel  und  Gelenke  gehören 
nicht  zum  Bilde  der  typischen  L an dry 'sehen  Lähmung.  Ein  acutes 
partielles  Hautödem  wie  in  dem  Eichhorst'schen  Falle  (S.  372)  würde 
wohl  auf  Polyneuritis  hinweisen,  da  das  spinale  Oedem  ausgedehnter  zu 
sein  pflegt.  Unter  ,  den  S.  373  ff.  besprochenen  Fällen  von  hydropischer 
Polyneuritis  verlief  keiner  nach  Landry'scher  Art.  Durch  das  Ausbleiben 
des  Decubitus  unterscheidet  sich  die  Landry'sche  Lähmung  von  der 
transversalen  und  centralen  Myelitis.  Li  dieser  Beziehung  besteht  also 
üebereinstimmung  mit  der  Polyneuritis  (S.  156). 

Auch  Gelenkschwellungen  scheinen  nicht  vorzukommen.  Ein 
vielleicht  hierhergehöriger,  S.  379  erwähnter  Fall  von  Eiseulohr  wurde 
vom  Autor  selbst  nicht  als  Lau  dry 'sehe  Lähmung  angesprochen. 

8.  Bs  wurde  bereits  erwähnt,  dass  die  L  an  dry 'sehe  Paralyse  in  der 
Regel  ohne  Fieber  verläuft.  Ausnahmsweise  z.  B.  in  Fällen  von  Strü- 
bing,  Curschmann  ist  hohes  Fieber  beobachtet  worden.  Li  dem 
V.  Leyden'schen  Falle  ging  eine  Lifluenza  mit  Fieber  dem  Ausbruche 
der  Krankheit  vorauf.  Irgend  eine  Constanz  der  Fiebertemperaturen  und 
des  Fiebers  überhaupt  besteht  aber  hier  ebensowenig  wie  bei  der  acuten 
Polyneuritis  (S.  324  ff.).  Auch  die  auf  Grund  der  Annahme  einer  Li- 
fectionskrankheit  und  einzelner  Leichenbefunde  von  Westphal,  Eisen- 
lohr, Kahler  und  Pick,  Kümmell  u.  A.  erwartete  Milzschwellung 
ist  sehr  viel  häufiger  bei  Lebzeiten  vermisst  als  gefunden  worden.  Von 
den  beiden  neuritischen  Fällen  Eisenlohr's  (1890)  wurde  im  ersten  die 
Milz  bei  der  Autopsie  vergrössert  gefunden,  im  zweiten  nicht.  Also 
dieselbe  Inconstanz  wie  bei  acuter  infectiöser  Polyneuritis  (S.  325). 

9.  Das  Sensoriuui  ist  bei  typischen  Fällen  ganz  unbetheiligt  ge- 
wesen. Es  würde  also  eine  Affection  desselben  etwa  in  der  Form  der 
Korsakow'schen  Psychose  (S.  385 ff.)  in  einem  zweifelhaften  Falle  für  die 
polyneuritische  Basis  den  Aussehlag  geben  können. 

Krankheitsverlauf.  Li  den  schweren  typischen  Fällen  ist  der 
Verlauf  ein  so  rapider,  dass  schon  binnen  2 — 3  Tagen  der  Tod  eintreten 
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kann. ,  In  Fällen,  in  welchen  die  Lähmungserscheinungen  etwas  langsamer 
fortschreiten,  können  aber  bis  zum  tödtlichen  Ausgange  2  oder  3  oder 
selbst  5  Wochen  verfliessen. 

Schon  von  Landry  wurden  aber  Fälle  mit  Heilung  beschrieben. 
Es  kann  nach  ebenso  rapider  innerhalb  weniger  Tage  fortschreitender 
Entwicklung  der  Lähmung  dieselbe  zum  Stillstande  kommen,  bevor  noch 
bulbäre  Erscheinungen  eingetreten  sind.  Es  sind  solche  Fälle  auch  als 
Abortivformen  der  Landry'schen  Paralyse  betrachtet  worden.  Man 
erkennt  leicht,  dass,  wenn  nun  auch  Fälle  mit  absinkender  elektrischer 
Erregbarkeit  hinzugerechnet  werden,  die  meisten  Fälle  von  acuter  und 
subacuter  symmetrischer  Polyneuritis  hierher  gehören  würden  und  damit 
die  Landry'sche  Paralyse  allerdings  auf  eine  sehr  viel  breitere  casui- 
stische  Basis  gestellt  würde.  Auch  der  S.  360  mitgetheilte  Fall  könnte 
hierher  gerechnet  werden.  Es  hängt  dies  mit  der  Unbestimmtheit  des 
Krankheitsbegriffes  zusammen. 

Aber  auch  bereits  nach  Betheiligung  der  Bulbärnerven  ist  in  Fällen 
von  Emminghaus,  Sorgenfrey  u.  A.  Heilung  eingetreten.  Für  die 
polyneuritische  Basis  solcher  Fälle  auch  der  älteren  Literatur  könnte  ange- 
führt werden,  dass  von  Labadi|e-Lagrave  (1869),  Levy  u.  A.  Altera- 
tionen der  elektrischen  Erregbarkeit  mit  nachfolgender  Muskelatrophie 
beobachtet  waren.  Die  Wiederherstellung  der  Motilität  erfolgt  gewöhnUch 
in  der  Weise,  dass  die  zuletzt  eingetretenen  Lähmungssymptome  sich 
zunächst  wieder  zurückbilden.  Die  Heilung  erfolgt  innerhalb  von  Wochen 
und  Monaten.  So  beanspruchte  z.  B.  ein  nach  der  erhaltenen  elektrischen 
Erregbarkeit  anscheinend  nicht  neuritischer  Fall  von  Rumpf  7  Monate 
und  einer  von  Lorentzen  9  Monate.  Bei  der  neuritischen  Form  kommen 
dieselben  Verschiedenheiten  des  Heilungsverlaufes  vor  wie  bei  der  Poly- 
neuritis überhaupt  (S.  396). 

Die  Diagnose  der  Landry'schen  Paralyse  im  ursprünglichen  Sinne 
war  eine  Exclusionsdiagnose.  Erst  wenn  man  meningitische,  myelitische,  bul- 
bäre oder  cerebrale  Erkrankungen  als  Veranlassung  der  progressiven  Lähmung 
aus  der  Abwesenheit  der  entsprechenden  Zeichen  ausschliessen  konnte,  war 
aus  der  charakteristischen  Entwicklung  einer  progressiven  schlaffen,  aber 
nicht  degenerativen  Lähmung  die  Diagnose  zu  stellen.  Gegenüber  einer  acuten 
diffusen  Myelitis  ist  besonders  auch  die  Integrität  der  Blasenfunction,  das 
Fehlen  schwerer  Sensibilitätsstörungen,  von  motorischen  Reizerscheinungen, 
entscheidend. 

Bei  absteigendem  Verlaufe  von  den  Bulbärnerven  aus  ist  eine  Ver- 
wechslung mit  acuter  Bulbärparalyse  zu  vermeiden.  Wenn  mit  dieser 
aber  eine  Hemiplegie  oder  Diplegie  einhergeht,  so  handelt  es  sich  nicht 
um  eine  schlaffe,  sondern  um  eine  leicht  spastische  Parese  mit  meist 
erhöhten,  jedenfalls  aber  erhaltenen  Sehnenphänomenen.    Auch  tritt  die 
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acute  Bulbärparalyse  wirklich  apoplektisch.  auf,  wälireud  die  Bulbär- 
erscheinungen  der  L an dry 'sehen  Paralyse,  wenn  auch  schnell,  so  doch 
aus  geringen  Anfängen  mehr  absatzweise  sich  entwickeln. 

Eine  besondere  Aufmerksamkeit  erheischt  die  Differentialdiagnose 
gegenüber  schnell  zunehmenden  syphilitischen,  von  Meningitis  oder  Me- 
ningomyelitis  abhängigen  Lähmungen.  Diese  sind  gewöhnlich  spastischer 
Natur.  So  weit  sie  aber  den  Habitus  der  peripherischen  Lähmung  haben 
und  dann  auf  fortgeleiteter  Neuritis  beruhen,  pflegen  sie  nicht  symmetrisch, 
sondern  unregelmässig  localisirt  zu  sein  und  sich  atypisch  zu  verbreiten. 
Wir  werden  aber  noch  zu  erwähnen  haben,  dass  nicht  nur  Fälle  von 
Landry 'scher  Lähmung  überhaupt,  sondern  auch  ihrer  neuritischen 
Form  nach  Syphilis  beobachtet  worden  sind.  Die  vielleicht  hierher  zu 
rechnenden  Fälle  Buzzard's  sind  S.  345  nachzulesen. 

Die  Diagnose  der  neuri  tischen  Form  der  Landry 'sehen  Lähmung 
nach  der  etwas  bestimmteren  Begrenzung  des  Krankheitsbegriffes  fällt  mit 
derjenigen  einer  polyneuritischen  Erkrankung  überhaupt  zusammen.  Es 
kommt  darauf  an,  nach  sorgfältiger  Untersuchung  der  Nervenstämme  auf 
Druckschmerzhaftigkeit,  der  Sehnenphänomene,  der  elektrischen  Erregbar- 
keit, der  Sensibilität  u.  s.  w.  abzuwägen,  ob  bei  einer  acuten  aufsteigenden 
oder  absteigenden  Paralyse  Anhaltspunkte  für  eine  Polyneuritis  vorliegen. 
Die  Schwierigkeit  der  Diagnose  kann  in  rapide  verlaufenden  Fällen  eine 
unüberwindliche  sein  und  wird  um  so  geringer,  je  langsamer  der  Fall 
verläuft  und  je  später  er  zur  Beobachtung  gelangt.  Auch  die  Art  des 
ätiologischen  Momentes  kann  nach  sofort  zu  besprechenden  Erfahrungen 
einen  Anhalt  für  die  Diagnose  geben. 

Aetiologie. 

Schon  von  Landry  selbst,  dann  von  Kussmaul  wurde  die  Sy- 
philis als  Aetiologie  einzelner  Fälle  angenommen.  Ganz  besonders 
sprachen  für  diese  Aetiologie  Fälle  von  Bayer  und  Chevalet,  welche 
unter  antisyphilitischer  Behandlung  heilten  (vgl.  S.  345).  Dennoch 
haben  J.  Boss  und  Bury  unter  ihren  93  gesammelten  Fällen  nur  acht 
gefunden,  bei  welchen  Lues  als  mögliche  Ursache  in  Betracht  kam.  Sie 
sind  daher  skeptisch  gegenüber  diesem  Zusammenhange.  So  lange  ein 
negativer  Befund  des  Nervensystems  der  Landry 'sehen  Lähmung  zu- 
kommen sollte,  war  auch  gegen  die  syphilitische  Aetiologie  angeführt 
worden,  dass  die  Syphilis  anatomische  Veränderungen  im  Nervensystem 
oder  seinen  Häuten  zu  setzen  pflege.  —  Unter  denjenigen  Fällen,  welche 
bei  syphilitischen  Personen  beobachtet  wurden,  befinden  sich  nun  auch 
solche  von  Jaffe  und  Schulz-Schultze  mit  aufgehobener  elektrischer 
Erregbarkeit.    Neuerdings  hat  Brauer  (1897)  einen  am  letzten  Tage 
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einer  Schmiercur,  sieben  "Wochen  nach  einer  syphilitischen  Infection  unter 
typischen  Landfy 'sehen  Symptomen  aufgetretenen,  vier  Monate  nachher 
durch  die  Obduction  bestätigten  Fall  von  Polyneuritis  beschrieben.  Da  ein 
auf  einer  specifischen  Veränderung  beruhendes  peripherisches  Nervenleiden 
auszuschliessen  war,  so  sollte  die  Syphilis  eine  Intoxicatiou  des  Körpers 
hervorgerufen  haben,  welche  in  der  Polyneuritis  ihren  Ausdruck  fand. 

Mehrfach  wurden  dieselben  infectiösen  ätiologischen  Momente  be- 
obachtet, welche  auch  Polyneuritis  veranlassen.  Schwere  Erkältung 
konnte  in  Fällen  von  Hayem,  Leibiinger,  Eisenlohr,  Strübing  u.  A. 
beschuldigt  werden.  Einige  Male  trat  die  Landry'sche  Paralyse  im 
Anschlüsse  oder  in  der  Reconvalescenz  von  acuten  Infectionskrank- 
heiten  auf.  Nach  Variola  entwickelten  sich  die  Fälle  von  Chalvet, 
Bernhardt  (1871),  Gros  und  Beauvais,  Oettinger  und  Marinesco 
(1895).  Nach  Abdominaltyphus  traten  Fälle  von  Landry,  Leudet, 
Kümmell,  Pitres  und  Vaillard  auf.  In  dem  Curschmann 'sehen 
Falle  mit  hohem  Fieber  ergab  die  Obduction  einen  Abdominaltyphus  und 
Typhusbacillen  im  Rückenmark.  Einem  Westphal 'sehen  Falle  war 
Diphtherie  voraufgegangen.  Der  von  Moebius  beschriebene  Fall  von 
aufsteigender  Paralyse  nach  Keuchhusten  hatte  nicht  den  schnellen 
Verlauf  der  Landry'sehen  Lähmung.  Der  v.  Leyden'sche  Fall  schloss 
sich  an  Influenza  an.  In  neuritischen  Fällen  von  Nauwerck  und 
Barth  und  Eisenlohr  lag  Tuberculose  vor. 

Bei  der  Alkoholneuritis  werden  wir  darauf  zurückkommen,  dass 
dieselbe  in  einzelnen  Fällen  sich  auch  nach  dem  Landry'sehen  Typus 
entwickelt  hat.  Auch  kann  nach  vorher  chronischem  Verlaufe  derselben 
eine  acute  aufsteigende  Lähmung  schnell  den  tödtlichen  Ausgang  herbei- 
führen. Solehe  Fälle  gehen,  wie  Bernhardt  (1886)  betonte,  wohl  stets 
mit  derartigen  Veränderungen  der  peripherischen  Nerven  einher,  welche 
mit  dem  Bestehen  einer  unversehrten  elektrischen  Erregbarkeit  unver- 
einbar sind.  In  der  Regel  werden  sie  der  neuritischen  Form  angehören. 
In  einzelnen  Fällen  ist  es  auch  wahrscheinlich  gewesen,  dass  der  Alko- 
holismus eine  Disposition  für  den  Eintritt  einer  Landry'sehen  Paralyse 
abgab,  wenn  andere  infectiöse  Momente  hinzutraten.  Drei  tödtliche  Fälle 
von  Krewer  (1897)  betrafen  unzweifelhafte  Alkoholikerinnen. 

In  vielen  Fällen  war  irgend  eine  Aetiologie  nicht  zu  ertiaitteln,  so 
dass  man  genöthigt  war,  eine  selbstständige  Infeetionskrankheit  anzu- 
nehmen, besonders  wenn  Milzsehwellung  u.  s.  w.  nachweisbar  waren. 

Nachdem  Baumgarten  (1876)  mit  Rücksicht  auf  den  Befund  von 
Milzbrandbacillen  einen  ätiologischen  Zusammenhang  seines  Falles  mit 
einer  vorausgegangenen  Hauteinreibung  mit  Pferdefett  vermuthet  hatte, 
welches  wahrscheinlich  von  einem  milzbrandkranken  Thiere  herrührte, 
ist  in  räthselhaften  Fällen  mehrfach  nach  der  Möglichkeit  einer  Infec- 
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tion  vom  Pferde  oder  einer  thieri scheu  Infection  überhaupt  mit 
verhältnissmässig  recht  dürftiger  Ausbeute  geforscht  worden.  Der  Oppen- 
heim-Behmer'sche  Fall  betraf  einen  Pferdewärter,  welcher  durch  Huf- 
schlag eines  mit  Septikämie  behafteten  Pferdes  eine  Verwundung  erlitten 
hatte.  Der  19jährige  Patieut  von  P.  Marie  und  Marinesco  (1895) 
war  seit  acht  Monaten  Stallknecht  bei  der  Omnibusgesellschaft.  Zwei 
Fälle  von  Eaymond  (1897)  betrafen  einen  Kutscher  und  einen  Stall- 
knecht. Eine  bei  zwei  Brüdern  fast  gleichzeitig  aufgetretene  acute  auf- 
steigende tödtliche  Paralyse,  bei  welcher  übrigens  eine  spinale  Ursache 
wahrscheinlich  schien  (vgl.  S.  58),  brachte  Ricochon  (1892)  mit  in  der 
Gegend  herrschender  Hundswuth  in  Verbindung,  obgleich  sich  in  beiden 
Fällen  ein  Hundebiss  nicht  feststellen  liess. 

Durch  welche  ätiologischen  Momente  vorzüglich  die  eine  oder  andere 
Form  hervorgebracht  wird,  lässt  sich  noch  nicht  ganz  übersehen.  0 et- 
tinger und  Marinesco  (1895)  glaubten  aus  den  veröffentlichten  That- 
sachen  und  ihrem  eigenen  medullären  Falle  nach  Variola,  bei  welchem  Ver- 
änderungen der  peripherischen  Nerven  völlig  vermisst  wurden,  entnehmen 
zu  können,  dass  der  medulläre  Typus  der  L an dry 'sehen  Lähmung  häufiger 
ist.  wenn  sie  auftritt  im  Gefolge  von  Variola,  Lyssa,  Eötheln,  dass  da- 
gegen nach  typhoidem  Fieber  Polyneuritis  gewöhnlich  wäre,  während  die 
Influenza  bald  medulläre,  bald  peripherische  Läsionen  hervorbringe. 

Pathogenese. 

Auch  durch  die  Zerlegung  der  Landry 'sehen  Paralyse  in  ver- 
schiedene Formen  ist  die  Frage  ihrer  Pathogenese  nicht  vereinfacht 
worden. 

Wenn  auch  nicht  mehr  mit  Westphal  ihre  anatomischen  Befunde 
als  negativ  anzunehmen  sind,  so  haben  dieselben  doch  meist  nicht  aus- 
gereicht, um  die  schweren  Krankheitserscheinungen  zu  erklären. 

Wie  leicht  begreiflich,  haben  viele  Autoren  in  dieser  Beziehung 
strengere  Anforderungen  an  fremde  als  an  ihre  eigenen  Befunde  gestellt. 
Dies  gilt  auch  für  die  Vertreter  der  neuritisehen  Pathogenese. 

So  traten  Nauwerck  imd  Barth  (1879)  wesentlich  für  diese  ein, 
weil  sie  in  ihrem  Falle  eine  ausgesprochene  Neuritis  interstitialis  in  den 
Nerven  der  Cauda  equina  fanden.  Diese  erklärte  die  Lähmung  der  Beine. 
Wenn  ihre  elektrische  Erregbarkeit  angeblich  nicht  gestört  war,  so  sollte 
dies  daran  liegen,  dass  genügende  Nervenfasern  vorhanden  wären,  welche 
die  Muskeln  mit  den  trophischen  Centren  im  Rückenmark  in  Verbindung 
hielten.  Aber  weder  die  Lähmung  der  Arme,  noch  die  bulbären  Er- 
scheinungen konnten  erklärt  werden,  da  die  Arm-  und  bulbären  Nerven 
und  Wurzeln  unverändert  waren.  Nauwerck  und  Barth  nahmen  deshalb 
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eine  functionelle  Erkrankung  dieser  anatomiscli  nicht  veränderten  Nerven 
durch  eine  Giftwirkung  an.  Demgegenüber  hielt  Eisenlohr  (1890)  die 
Befunde  anderer  Autoren  am  Centrainervensystem,  besonders  im  Rücken- 
marke, keineswegs  für  irrelevant.  Andererseits  glaubte  er  den  gegen  sie 
erhobenen  Vorwurf  der  Insufficienz  zur  Erklärung  der  Symptome  auch 
den  Nauwerck-Barth'schen  Befunden  am  peripherischen  Nervensystem 
machen  zu  müssen.  Eisenlohr  selbst  fand  zwar  ausser  in  den  periphe- 
rischen Nerven  auch  in  den  bulbären  Nerven  und  in  den  Nn.  phrenici 
so  unzweideutige  Alterationen,  dass  sie  in  Einklang  mit  den  Erscheinungen 
gebracht  werden  konnten.  Indessen  zeigte  die  Vergleichung  mehrerer 
Fälle  von  verbreiteter  Polyneuritis  acuta  aus  anderem  bekannten  toxischen 
und  aus  tuberculösem  Grunde,  dass  weitaus  intensivere  und  ebenso  ver- 
breitete Degenerationen  am  peripherischen  Nervensystem  vorkommen,  mit 
viel  längerer  Erhaltung  des  Lebens  und  ohne  directe  Gefährdung  des- 
selben. 

In  ähnlicher  Weise  wird  auch  von  anderen  Autoren  das  Missver- 
hältniss  der  anatomischen  Veränderungen  zu  den  klinischen  Erscheinungen 
zugegeben.  Charakteristisch  für  alle  degenerativen  Veränderungen  des 
Nervensystems  bei  Landry 'scher  Paralyse  scheint  zu  sein,  dass  sie  hinter 
den  gehegten  Erwartungen  zurückblieben. 

Es  liegt  die  Auffassung  sehr  nahe,  dass  der  tödtliche  Ausgang 
schneller  erfolgt,  als  dass  die  Degenerationsprocesse  sich  voll  entwickeln 
konnten.  Die  bei  Lebzeiten  bestandenen  Lähmungserscheinungen  müssen 
dann,  wofern  sie  überhaupt  durch  peripherische  Leitungsunterbrechungen 
bedingt  waren,  von  functionellen  Störungen  der  peripherischen  Nerven 
abhängig  gewesen  sein,  welche  eine  nach  den  jetzigen  Untersuchungs- 
methoden nachweisbare  Structurveränderung  derselben  nicht  oder  noch 
nicht  herbeigeführt  haben.  Oder  es  hat  trotz  nachweisbar  peripherischen 
Alterationen  dennoch  die  Lähmung  nur  zum  kleineren  Theil  von  diesen, 
zum  grösseren  Theil  von  centralen  Störungen  etwa  der  motorischen  Gan- 
glien des  Rückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata  hergerührt.  Für 
letztere  Annahme  spricht  der  v.  Leyden'sche  Befund  einer  parenchyma- 
tösen Veränderung  des  Rückenmarkes.  Auch  Krewer  nimmt  ein  „spinales 
Stadium"  aus.  Die  neueren  Befunde  von  Oettinger  und  Marinesco 
und  Marie  und  Marinesco  (1895)  von  parenchymatösen  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  können  auch  so  gedeutet  werden. 

Wie  dem  aber  auch  sei,  so  kommt  man  nach  der  übereinstimmen- 
den Ansicht  aller  Autoren  nicht  ohne  die  Annahme  von  im  Blutstrome 
circulirenden  Giften  zur  Erklärung  der  Pathogenese  der  progressiven 
Lähmung  aus.  C.  Westphal  (1876)  hat  die  schon  von  Landry,  Hayem, 
Bernhardt  gestreifte  Theorie  einer  Giftwirkung  nachdrücklich  verth eidigt. 
Niemand,  der  am  Bette  solcher  Kranken  gestanden  hätte,  könnte  sich 
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diesem  Eindrucke  entziehen.  Für  C.  Westphal  war  auch  der  negative 
Befund  für  die  Annahme  einer  Intoxication  bestimmend.  Als  Bestätigung 
wurde  die  vonHayem,  Henry,  Bernhardt  und  ihm  selbst  beobachtete 
Schwellung  der  Unterleibsdrüsen,  besonders  der  Milz,  angeführt.  Auch 
der  damals  schon  vorliegende  Baumgarten'sche  bacterielle  Befund  wurde 
herangezogen. 

Dieser  und  die  S.  62  erwähnten  ferneren  Bacterienbefunde  schienen 
dafür  zu  sprechen,  dass  eine  bacterielle  Invasion  die  Landry 'sehe  Para- 
lyse veranlassen  kann.  Centanni  (1890)  wollte  die  Landry'sche  Läh- 
mung geradezu  auf  eine  „ Neuro mycosis"  zurückführen  und  glaubte,  dass 
die  von  ihm  im  Rückenmarke  und  in  den  peripherischen  Nerven  gefun- 
denen Parasitenherde  unmittelbar  ihre  Function  vernichtet  hätten.  Da 
Bisenlohr  (1890)  aber  in  einem  seiner  Fälle,  wie  schon  Westphal, 
Hoffmann  u.  A.,  Bacillen  ganz  vermisste,  und  im  anderen  eine  specielle 
locale  Beziehung  der  Mikroorganismen  zu  den  als  erkrankt  beschriebenen 
Abschnitten  der  Nerven  und  des  Rückenmarkes  nicht  festzustellen  war, 
so  glaubte  er,  dass  man  sich  hüten  müsse,  die  Erscheinungen  aus  den 
Mikroorganismenbefunden,  sei  es  im  Rückenmarke,  sei  es  in  den  peri- 
pherischen Nerven,  direct  erklären  zu  wollen.  Dagegen  wäre  es  wahr- 
scheinlich, dass  die  Stoffwechselproducte  der  Bacillen  die  schädliche  Rolle 
spielten.  Diese  Annahme  trifft  aber  nur  für  eine  kleine  Anzahl  der  Fälle 
zu,  da  bacterielle  Befunde  trotz  vielfacher  Bemühungen  häufig  fehlten. 
Auch  Albu  (1893)  konnte  weder  Bacillen  nachweisen,  noch  durch  Cultur- 
versuche  züchten.  So  glaubt  denn  auch  v.  Leyden  (1893)  die  Ansicht 
der  bacteriellen  Ursache  der  Landry'schen  Paralyse  zurückweisen  zu 
sollen.  Für  eine  Anzahl  von  Fällen,  namentlich  auch  diejenigen  auf  Grund 
thierischer  Infection,  wird  aber  diese  Möglichkeit  doch  immer  noch  aner- 
kannt werden  können.  Es  sprechen  aber  die  einschlägigen  Befunde  von 
Oettinger  und  Marinesco  und  Marie  und  Marinesco,  Remlinger 
nicht  dafür,  dass  sich  die  Bacterien  in  den  peripherischen  Nerven  an- 
siedeln. Sie  wurden  in  den  Gefässterritorien  des  Rückenmarkes  und  der 
Umgebung  der  regressiv  veränderten  Ganglienzellen  gefunden.  Also  auch 
diese  Betrachtung  führt  in  letzter  Instanz  wieder  auf  die  Centraiorgane 
zurück. 

Wenn  bacterielle  Ursachen  nicht  vorliegen,  so  bleibt  nichts  übrig, 
als  irgendwie  entstandene  chemische  Stoffwechselproducte  verantwortlich 
zu  machen  (S.  189).  Allerdings  ist  der  von  Dixon  Mann  (1887)  ge- 
machte Versuch,  Ptomame  aus  dem  Blute  eines  Falles  von  Landry 'scher 
Paralyse  nachzuweisen,  ergebnisslos  gewesen.  Zu  Gunsten  einer  Gift- 
wirkung hat  man  auch  mit  zweifelhaftem  Rechte  angeführt,  dass  der 
Alkoholismus  ebenfalls  zu  Landry'scher  Paralyse  führen  kann  (vgl. 
S.  195).  So  muss  man  zugestehen,  dass  die  Frage  der  Pathogenese  noch 
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immer  nicht  geklärt  ist.  Am  wahrscheiiiliclisten  ist,  dass  irgendwelclie 
giftige  Stoffwechselproducte  zunächst  die  Function,  dann  auch  die  Structur 
besonders  des  motorischen  Neurons  beeinträchtigen,  wobei  es  vielleicht 
von  der  Art  des  Giftes  abhängt,  ob  mehr  die  gangliösen  oder  die  Faser- 
antheile  der  Neurone  alterirt  werden. 

Therapie. 

Die  Erfolge  jeder  Therapie  der  L an dry 'sehen  Lähmung  sind  schwer 
zu  beurtheilen,  da,  von  den  ganz  rapide  tödtlichen  Fällen  abgesehen, 
unter  den  verschiedensten  Behandlungsmethoden  einige  Heilungen  vor- 
gekommen sind. 

Die  antisyphilitische  Behandlung,  unter  welcher  mitunter 
Wiederherstellung  eintrat  (S.  345  und  441),  darf  bei  der  neuritischen 
Form  nur  in  Betracht  kommen,  wenn  sicher  Lues  voraufgegangen  ist. 
Es  scheint  nämlich  nach  einigen  bei  der  mercurialen  Polyneuritis  noch  zu 
erwähnenden  Erfahrungen,  dass  die  Quecksilberbehandlung  auch  schädlich 
auf  die  peripherischen  Nerven  wirken  kann. 

Man  war  früher  sehr  geneigt,  gegen  die  so  unaufhaltsam  fort- 
schreitende Krankheit  mit  energischen  Ableitungen  und  Gegenreizen 
vorzugehen.  W.  Busch  (1873)  und  Levy  (1874)  waren  von  der  thera- 
peutischen Wirkung  des  am  achten  Krankheitstage  der  eigenen  Erkran- 
kung der  letzteren  längs  der  Wirbelsäule  applicirten  Ferrum  candeus 
fest  überzeugt.  Nachdem  die  Lähmung  die  Bauch-,  Athemmuskeln  und 
den  Oesophagus  schon  ergriifen  hatte,  trat  nun  nach  einem  Stillstande 
von  neun  Tagen  eine  leichte  Besserung  der  zuletzt  gelähmten  Theile  und 
schliesslich  Heilung  bis  auf  Atrophie  mit  Verlust  der  faradischen  Erregbar- 
keit der  Mm.  rhomboidi,  Serratus  anticus  major  und  infraspinatus  ein. 
Es  dürfte  sich  um  eine  Polyneuritis  gehandelt  haben,  bei  welcher  der 
Gegenreiz  gegen  die  Athemlähmung  u.  s.  w.  ganz  nützlich  gewesen  sein 
mag,  aber  wohl  auch  durch  für  den  Patienten  nachher  weniger  lästige 
Mittel  zu  erzielen  gewesen  wäre  (S.  418). 

Auch  gegenüber  der  von  Sorgenfrey  (1885)  scheinbar  durch  Er- 
gotin  erreichten  Heilung  wird  man  etwas  skeptisch  sein  müssen. 

In  einem  bis  zur  vollständigen  Lähmung  aller  Extremitäten,  Dyspnoe,  er- 
schwerter Sprache  bis  zur  Unverständlichkeit,  klangloser  Stimme,  mühsamem 
Schlucken,  Facies  hippocratica  vorgeschrittenen,  bisher  vergeblich  mit  Blutegeln 
am  Anus,  Schröpfköpfen,  Laxantien  behandelten  Falle  wurde  als  letzter  Versuch 
E.  Ergotiui  Bonjean  r25,  Aq.  Cinuamomi  ßO'O  theelöffelweise  stündlich  verordnet. 
Nachdem  im  V erlaufe  der  Nacht  die  ganze  Quantität  verbraucht  worden  war,  waren 
am  nächsten  Tage  die  Bulbärsymptorae  verschwunden,  die  Arme  waren  wieder  be- 
weglich und  waren  selbst  Spuren  von  Bewegungsfähigkeit  in  den  Beinen  vorhanden. 
Innerhalb  einer  Woche  trat  Heilung  ein. 
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Auch  die  schon  frühzeitig  in  Fällen  von  Eis enlohr  (1878),  Kahler 
und  Pick,  Rumpf  u.  A.  angewendete  Rückenmarksgalvanisation 
schien  von  Erfolg  zu  sein. 

Für  die  Therapie  der  neuritischen  Form  sind  besonders  im  acuten 
Entwicklungsstadium  die  für  die  Behandlung  der  acuten  Polyneuritis 
S.  416  ff.  auseinandergesetzten  Methoden  anzuwenden. 
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Die  Lehre  von  der  polyneuritischen  Ataxie  und  von  der  Neurotabes 
peripherica  als  besonderer  Krankheit  wurde  1884:  von  Dejerine  mit 
folgenden  Sätzen  begründet: 
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Die  Neurotabes  peripherica  und  die  acute  polyneuritische  Ataxie. 


1.  Man  beobachtet  ein  klinisches  Krankheitsbild,  welches  eine  sehr 
grosse  Aehnlichkeit  mit  der  locomotorischen  Ataxie  der  Tabes  darbietet, 
ohne  dass  das  Rückenmark  die  Ursache  ist.  2.  Das  durch  sehr  ausge- 
sprochene Sensibilitätsstörungeu,  Coordinationsstörung,  Aufhebung  der 
Sehnenphänomene,  zuweilen  durch  ein  wenig  Lähmung  und  Volumens- 
verminderung der  Muskelmassen  charakterisirte  Symptomenbild  hängt  von 
generalisirten  Alterationen  der  Haut-  und  Muskelnerven  ab.  3.  Diese 
Alterationen  sind  als  peripherische  parenchymatöse  Neuritis  anzusprechen, 
denn  das  Rückenmark,  die  Spinalganglien,  die  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  haben  ihr  physiologisches  Verhalten  bewahrt.  4.  In  den  beob- 
achteten Fällen  war  das  Eintreten  der  neuritischen  Alterationen  ein  ziem- 
lich schnelles.  Man  darf  indessen  annehmen,  dass  bei  langsamerer  Ent- 
wicklung derselben  auch  das  Symptomenbild  langsamer  auftreten  wird. 
5.  Die  Differentialdiagnose  zwischen  der  Tabes  dorsalis  und  den  periphe- 
rischen Neuritiden  mit  tabischen  Symptomen  kann  grosse  Schwierigkeiten 
bieten.  Jedenfalls  wäre  an  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Läsiou  zu 
denken,  wenn  bei  einem  Kranken  mit  atactischen  Symptomen,  mit 
schweren  Sensibilitätsstörungen,  Aufhebung  der  Sehnenphänomene  noch 
ein  mehr  oder  minder  vorgeschrittener  Grad  von  Abnahme  der  Muskel- 
massen sich  findet,  welche  Erscheinung  nur  ganz  ausnahmsweise  bei  der 
klassischen  Tabes  vorkommt,  während  sie  die  Regel  ist  bei  Polyneuritis 
der  sensiblen  und  motorischen  Nerven.  Schliesslich  wird  man  der  mehr 
oder  minder  grossen  Schnelligkeit  der  Entwicklung  und  der  Abwesenheit 
der  oculopupillären  Symptome  Rechnung  zu  tragen  haben.  6.  Man  kann 
das  durch  diese  Form  der  generalisirten  Neuritis  hervorgebrachte  klinische 
Syndrom  zum  Unterschied  gegenüber  der  medullären  Tabes  als  periphe- 
rische Neurotabes  bezeichnen. 

Die  thatsächliche  Grundlage  für  diese  Lehrsätze  bildeten  zwei  Krank- 
heitsfälle, bei  welchen  die  histologische  Untersuchung  sehr  ausgesprochene 
neuritisohe  Alterationen  der  Hautnerven  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes, 
sehr  wenig  vorgeschrittene  Veränderungen  der  intramusculären  Nerven 
und  sehr  geringfügige  der  Nervenstämme,  absolute  Integrität  der  hintereu 
und  vorderen  Wurzeln,  der  Spinalganglien  und  des  Rückenmarkes  ergab. 

Klinisch  hatte  es  sich  um  bei  chronischem  Alkoholismus  ziemlich 
schnell  entwickelte  Krankheitsfälle  gehandelt,  bei  denen  wesentlich  Ataxie 
der  Unterextremitäten  hervortrat.  Bei  dem  ersten  Kranken  mit  nur  wenig 
ausgesprochener  Muskelschwäche  der  Unterextremitäten  fiel  besonders  die 
Gangart  auf,  indem  der  Kranke  den  Fussboden  mit  den  Augen  verfolgte, 
seine  Unterschenkel  nach  vorn  schleuderte,  beim  Auftreten  tappte,  wenig 
sicher  auf  den  Beinen  war,  bei  geschlossenen  Augen  schwankte  und  so 
nicht  gehen  konnte.  Im  zweiten  bettlägerigen  Falle  hatten  die  Bewegungen 
der  schlaff  paretischen  Unterextremitäten  einen  brüsken  Charakter,  und 
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boten  sie,  wenn  die  Kranke  die  Augen  scMoss,  die  Charaktere  der  tabi- 
schen  Coordinationsstörung,  waren  wahre  Hampelmannbewegungen.  Stehen 
konnte  die  Kranke  nur,  wenn  sie  den  Fussboden  sah,  und  nur  mit  unter- 
stützten Armen  zwei  bis  drei  Schritte  gehen,  indem  sie  die  Beine  nach 
vorn  warf.  Ausgedehnte,  erst  gegen  den  Rumpf  abnehmende  Hautsensi- 
biUtätsstörungen  (Analgesie  und  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung), 
sowie  schwerste  Lagegefühlsstörungen  der  Unterextremitäten  kennzeich- 
neten die  Ataxie  in  beiden  Fällen  als  sensible.  Dejerine  betonte,  dass 
die  Ataxie  aber  nicht  etwa  allein  auf  die  Hautanästhesie,  beziehungsweise 
die  constatirten  Veränderungen  der  Hautnerven  zurückgeführt  werden 
konnte,  sundern  auf  einer  Modification  der  Sensibilität  der  tieferen  Theile 
und  der  Unterbrechung  von  den  Muskelsinn  vermittelnden  centripetalen 
Muskelnerven  beruhen  müsste.  Charakteristisch  für  die  Krankheit  sei 
nicht  sowohl  die  parenchymatöse  Neuritis  an  sich,  als  die  Localisation 
des  Processes  in  den  Hautgefühls-  und  in  den  den  Muskelsinn  leitenden 
Nerven.  Als  Aetiologie  wurde  der  Alkoholismus  in  Anspruch  genommen, 
bei  welchem  Sensibilitätsstörung  nicht  selten  wäre. 

Eine  ausgesprochene  Ataxie  der  Bewegungen  war  als  Begleiterschei- 
nung der  Lähmung  bei  Polyneuritis  beiläufig  schon  1879  von  Joffroy 
beschrieben  worden  (S.  341).  War  man  nun  berechtigt,  auf  Grund  dieses 
Symptoms,  wenn  es  mehr  als  die  Lähmung  imponirte,  eine  besondere 
Krankheit  aufzustellen?  Li  der  That  unterscheidet  sich  die  locomotorische 
Ataxie  der  Polyneuritis  in  der  Regel  nicht  unwesentlich  von  der  echten, 
besonders  von  Duchenne  gekennzeichneten  spinalen  Ataxie  dadurch, 
dass  die  Functionsstörung  nicht  allein  in  einer  bei  Augenschluss  zu- 
nehmenden gestörten  Coordination  der  über  das  Ziel  schiessenden  activen 
Bewegungen  bei  normaler  Ausgiebigkeit  und  Kraft  derselben  besteht, 
sondern  dass  mit  der  Ataxie  eine  ausgesprochene  motorische  Schwäche 
und  auch  leichte  degenerative  Atrophie  einzelner  Muskelgruppen  einher- 
geht. Hätte  Dejerine  den  Veränderungen  der  elektrischen,  besonders 
der  galvanomusculären  Erregbarkeit  eine  grössere  Beachtung  geschenkt, 
so  würde  er  die  in  analogen  Fällen  von  atactischer  Alkohollähmung  zuerst 
von  G.  Fischer  und  Löwenfeld  gefundenen,  von  mir  mehrfach  be- 
stätigten Erregbarkeitsveränderungen  haben  constatiren  können,  welche 
schon  bei  Lebzeiten  eine  leichte  degenerative  Erkrankung  auch  der  moto- 
rischen Nerven  erkennen  lassen.  Man  kann  also  auch  in  scheinbar  reinen 
Fällen  von  Alkoholatasie  darüber  streiten,  ob  das  Hervortreten  der  atac- 
tischen  Symptome  der  Polyneuritis  zur  Aufstellung  einer  besonderen 
Krankheitsform  berechtigt,  zumal  Dreschfeld,  R.  Schulz,  Oppenheim, 
Kast,  Bernhardt  u.  A.  gezeigt  haben  und  Dejerine  1887  bestätigt  hat, 
dass  vielfach  Uebergangsfälle  zwischen  der  amyotrophischen  und  atactischen 
Form  vorkommen.  Auch  ist  von  Charcot  (1890),  J.  Ross  (1893)  u.  A. 
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hervorgehoben  worden,  dass  eine  tabische  Gangart  auch  bei  doppelseitiger 
polynenritischer  Peroneusparalyse  allein  durch  den  „Steppergang"  (S.  339) 
vorgetäuscht  werden  kann.  Die  Oberschenkel  werden  dann  nicht  des- 
wegen abnorm  stark  gehoben,  weil  Ataxie  besteht,  sondern  damit  die 
Fussspitze  nicht  an  den  Boden  stösst.  Auch  das  Romberg'sche  Symptom 
des  Schwankens  beim  Stehen  mit  zusammengestellten  Füssen  und  ge- 
schlossenen Augen  kann  gelegentlich  durch  ungleichmässige  Innervation 
der  Unterschenkel-  und  Fussmuskeln,  z.  B.  bei  Schwäche  der  Wadeu- 
muskeln,  veranlasst  werden.  Indessen  kann  über  das  Vorkommen  einer 
wirkUchen  Ataxie  der  Bewegungen,  welche  bei  Augenschluss  zunimmt, 
besonders  bei  Alkoholneuritis  nach  vielfachen  Erfahrungen  kein  Zweifel 
obwalten,  so  dass  jedenfalls  eine  vorzugsweise  atactische  Form  der  Alkohol- 
polyneuritis anerkannt  werden  muss. 

Da  auch  nach  anderen  Intoxicationen,  besonders  nach  Arsenik- 
vergiftung, ganz  ausnahmsweise  nach  Kupfer-  und  sehr  zweifelhaft  nach 
Bleivergiftung,  dann  weiter  bei  Diabetes  mellitus,  der  Tabes  ebenfalls 
ähnliche,  durch  Ataxie  u.  s.  w.  charakterisirte  Symptomencomplexe  beob- 
achtet wurden,  hat  man  auf  Grund  der  S.  50  und  63  besprochenen  anato- 
mischen neuritischen  Befunde  auch  eine  arsenicale  und  diabetische  Neuro- 
tabes peripherica  aufgestellt.  Auch  bei  diesen  Formen  sprechen  die 
gewöhnlich  gleichzeitig  nachweisbaren  degenerativen  Paresen  ohnehin  für 
eine  neuritische  Pathogenese. 

Der  von  Dejerine  empfohlene  Kraukheitsuame  „Neurotabes  peri- 
pherica" ist  nicht  ohne  Grund  zu  beanstanden.  Mit  dem  durch  sein 
Alter  ehrwürdigen  Namen  „Tabes"  bezeichnet  man  einen  wesentlich,  aber 
nicht  allein  in  den  hinteren  Rückenmarkssträngen  localisirten  anatomi- 
schen Krankheitsprocess.  Als  Duchenne  das  der  vollausgebildeten  kli- 
nischen Krankheit  eigenthümliche  Symptom  der  locomotorischen  Ataxie 
als  Krankheitsbezeichnung  der  Tabes  substituiren  wollte,  hat  dieser  Vor- 
schlag mit  Recht  keinen  nachhaltigen  Anklang  gefunden,  da  eine  prägnante 
Bezeichnung  des  zu  Grunde  liegenden  anatomischen  Processes  vorlag. 
Der  Umstand  nun,  dass  das  doch  nicht  allein  bei  Tabes,  sondern  zu- 
weilen auch  bei  cerebralen  und  cerebellaren  Erkrankungen  vorkommende 
Symptom  der  Ataxie  auch  in  einer  Reihe  von  Fällen  von  Polyneuritis 
besonders  in  den  Vordergrund  tritt,  berechtigt  noch  nicht,  dieselben  darum 
mit  dem  Namen  „Tabes"  zu  bedenken,  selbst  wenn  man  durch  die  Wort- 
composition „Neurotabes"  ausdrückt,  dass  eigentlich  gar  keine  Tabes  ge- 
meint ist.  Die  parenchymatösen  neuritischen  Alterationen  der  Hautnerven 
u.  s.  w.  als  „Nerventabes"  zu  bezeichnen,  hat  man  ohnehin  nicht  im 
Sinne  gehabt. 

Immerhin  ist  die  Bezeichnung  „Neurotabes"  wohl  noch  besser  als  die 
von  Krüche,  v.  Strümpell,  Raymond  u.  A.  gewählte  „Pseudotabes 
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peripherica".  Sie  soll  bedeuten,  dass  die  medulläre  Tabes  durch  einen 
anderen  erst  im  Beiwort  genannten  Process  vorgetäuscht  wird.  Nicht 
ohne  Consequenz  hat  Raymond  auch  eine  Pseudotabes  hysterica  aufgestellt. 
Man  sollte  aber  in  der  Neuropathologie  unklare  Bezeichnungen  vermeiden, 
welche  sonst  in  der  Pathologie  nicht  zugelassen  werden.  Schwerlich 
würde  man  wohl  eine  Pleuritis,  welche  eine  Pneumonie  vortäuscht,  als 
Pseudopneumonia  pleuritica  benennen. 

Der  bereits  eingebürgerte  Krankheitsname  Neurotabes  peripherica 
kann  indessen,  weil  er  eine  besondere  an  die  Tabes  erinnernde  und  von 
ihr  zu  unterscheidende  Form  der  Polyneuritis  heraushebt,  als  eine  der 
vielen  Absonderlichkeiten  unserer  medicinischen  Nomenclatur  beibehalten 
werden.  Logischer  ist  es,  im  Gegensatze  zur  amyotrophischen  Polyneuritis 
von  einer  atactischen  Polyneuritis  zu  sprechen. 

Nachdem  durch  Dejerine  u.  A.  der  anatomische  Nachweis  einer 
nur  durch  peripherische  Alterationen  veranlassten  Ataxie  erbracht  schien, 
hat  besonders  v.  Leyden  ganz  entsprechend  seiner  seit  1863  aufrecht 
erhaltenen  sensiblen  Theorie  der  tabischen  Ataxie,  welche  er  nur  von 
einer  Einbusse  der  Sensibilität  herleitet,  alsbald  die  Ansicht  vertreten, 
dass  auch  einzelne  früher  schwer  zu  deutende  Formen  der  acuten  Ataxie 
von  Polyneuritis  sensibler  Nerven  abhängig  zu  machen  wären.  Seine 
multiple  sensible  Neuritis  (S.  231)  wollte  v.  Leyden  1888  in  zwei  Formen 
zerfallen  lassen,  von  denen  die  zweite  die  echte  Tabes  begleitet.  Von 
den  S.  65  besprochenen  anatomischen  neuritischen  Befunden  bei  Tabes 
können  sehr  wohl  auch  einzelne  klinische  Symptome  abhängen.  Zur 
ersten  genuinen  Form  rechnete  v.  Leyden  ausser  der  alkoholischen, 
arsenicalen  und  diabetischen  Ataxie  auch  noch  die  Fälle  von  acuter 
Ataxie  nach  acuten  Krankheiten,  besonders  nach  Diphtherie,  Pocken, 
Typhus  und  anderen  Infectionskrankheiten,  welche  alle  darin  überein- 
stimmen sollten,  dass  sie  mit  Sensibilitätsstörungen,  Pelzigsein  u.  s.  w. 
verbunden  sind,  welche  Störungen  man  als  die  Ursache  der  Ataxie  be- 
trachten müsste.  Die  S.  128  berichteten  Untersuchungen  von  Gold- 
scheider  (1889)  sollten  dieser  Auffassung  als  experimentelle  Stütze 
dienen.  Indessen  darf  nicht  verschwiegen  werden,  dass  damals  und  auch 
jetzt  noch  die  anatomischen  Beweise  für  diesen  Analogieschluss  gerade 
für  die  hier  zu  beobachtenden  Fälle  echter  und  reiner  Ataxie  ohne  jede 
Lähmung  und  Erregbarkeitsveränderung  recht  dürftige  sind. 

Allerdings  hatte  P.  Meyer  1881  ausgedehnte  neuritische  Verände- 
rungen in  einem  Falle  von  diphtherischer  Lähmung  nachgewiesen,  welcher 
aber  keine  Coordinationsstörungen  dargeboten  hatte.  Dieser  Autor  war 
weit  entfernt  zu  behaupten,  dass  alle  Bewegungsstörungen  nach  Diphtherie 
von  neuritischen  Alterationen  abhängen  sollten.  Besonders  in  den  un- 
zweifelhaften Fällen  von  diphtherischer  Ataxie  sollten  mehr  die  Centren 
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betroffen  sein.  In  einem  MendeTschen  Falle  von  diphtherischer  Ataxie 
konnten  anatomisch  nur  das  Gehirn  und  die  Cerebralnerven  untersucht 
werden  (S.  52).  Es  ist  aher  im  pathologisch-anatomischen  Theile  S.  51  ff. 
berichtet  worden,  dass  nach  Diphtherie  nicht  nur  neuritische,  sondern 
auch  centrale  Veränderungen  gefunden  worden  sind. 

Nur  für  den  S.  343  schon  erwähnten  Fall  von  Kast  (1886)  mit  ~ 
ausgesprochener  Ataxie  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  ohne  Läh- 
mung lag  ein  für  die  Erklärung  derselben  lückenhafter  Befund  einer 
durch  Infection  entstandenen  Polyneuritis  vor.  Es  wurden  die  Wurzeln 
des  Plexus  brachialis,  die  Ulnares  und  Peronei  untersucht  und  sehr  viel 
geringere  Veränderungen  als  in  den  cerebralen  Nerven  gefunden,  doch 
war  im  Peroneus  das  Degenerationsbild  ein  ausgeprägteres.  Das  Kücken- 
mark war  normal  (vgl.  S.  55). 

In  einer  besonders  die  klinischen  Erfahrungen  über  acute  Ataxie 
zusammenfassenden  Arbeit  hat  v.  Leyden  1890  zwei  Formen  derselben 
gesondert,  von  denen  die  erste  centrale  (cerebrale)  nicht  hierher  gehört. 
Sie  umfasst  die  bei  gewissen  cerebralen  Herderkrankungen,  besonders  des 
Mittelhirns,  gewöhnlich  mit  Sprachstörungen  und  Schwerbeweglichkeit 
der  Zunge  einhergehende  acute  Ataxie,  bei  welcher  die  Sensibilität  normal 
zu  bleiben  pflegt  und  die  Sehneuphänomene  erhalten  oder  gesteigert  sind. 
Derartige  Formen  der  Ataxie  sind  nach  Trauma  und  aus  unbekannter 
Ursache,  dann  nach  Infectionskrankheiten,  besonders  von  C.  Westphal 
nach  Pocken,  beobachtet  worden  und  beruhen  höchst  wahrscheinlich  auf 
einer  multiplen  Encephalo-Myelitis,  welche  den  Ausgang  in  multiple 
Sclerose  nehmen  kann  (vgl.  v.  Leyden  und  Groldscheider,  Die  Er- 
krankungen des  Rückenmarkes.  Dieses  Handbuch  X,  S.  406). 

Die  zweite,  allein  hier  in  Betracht  kommende  Form  der  acuten 
Ataxie  wird  nach  v.  Leyden  durch  eine  multiple  sensible  Neuritis  ver- 
anlasst. Hierher  rechnet  er  ausser  der  schon  erwähnten  diphtherischen 
Ataxie  diejenigen  Fälle  der  acuten  Ataxie  nur  der  Extremitäten,  welche 
mit  Sensibilitätsstörungen  und  Aufhebung  der  Sehnenphähomene  einher- 
gehen. Auf  ihre  ätiologischen  Momente  werden  wir  unten  eingehen.  Es 
handelt  sich  aber,  abgesehen  von  dem  Kast 'sehen  Falle,  nur  um  klinische, 
durch  die  Obduction  nicht  gedeckte  Beobachtungen.  Weitere  anatomische 
Untersuchungen  solcher  Fälle  sind  dringend  erforderlich,  aber  nur  vom 
Zufall  zu  erwarten,  da  sie  an  und  für  sich  selten  sind  und  in  der  Eegel 
zur  Heilung  gelangen. 

Weil  die  polyneuritische  Pathogenese  der  acuten,  meist  ganz  reinen, 
nicht  von  degenerativer  Lähmung  complicirten  Ataxie,  wenn  auch  ganz 
wahrscheinlich,  so  doch  nicht  über  allen  Zweifel  festgestellt  ist,  ist  man 
meist  noch  nicht  so  weit  gegangen,  hierfür  die  Krankheitsbezeichnung 
Neurotabes  acuta  oder  acute  atactische  Polyneuritis  einzuführen.    Es  ist 
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ganz  zweckmässig,  vorläufig  noch  mit  verschiedener  Nomenclatur  die 
subacute  Neurotabes  peripherica  oder  atactische  Polyneuritis  mit  gesicherter 
polyneuritischer  Basis  und  die  acute  nur  wahrscheinlich  polyneuritische 
Ataxie  auseinander  zu  halten.  Aber  es  ist  diese  strenge  Scheidung  für 
die  Darstellung  deswegen  nicht  durchzuführen,  weil  in  den  klinischen 
Fällen  der  Autoren  einerseits  die  elektrischen  Untersuchungsresultate  nicht 
immer  genügend  angegeben  sind  und  andererseits  in  einzelnen  Fällen 
von  Ataxie  wieder  schwere  elektrische  Veränderungen  constatirt  wurden, 
ohne  dass  eigentliche  Lähmung  bestand.  Auch  sind  Fälle  von  unzweifel- 
hafter atactischer  Polyneuritis  beobachtet  worden,  welche  sich  ganz  acut 
entwickelt  hatten. 

Aetiologie. 

Der  chronische  Alkoholismus  ist  seit  Dejerine  als  gewöhnlichste 
Aetiologie  der  Neurotabes  von  Dreschfeld,  Krüche,  v.  Strümpell, 
Lilienfeld,  R.Schulz,  M.  Bernhardt,  Oppenheim,  Minkowski  u.  A. 
bestätigt  worden.  Die  Häufigkeit  der  alkoholischen  Neurotabes  ist  umso 
grösser,  je  freigebiger  auch  Fälle  mit  amyotrophischen  und  elektropatho- 
logischen  Erscheinungen  hinzugerechnet  werden.  Unter  19  Fällen  meiner 
eigenen  Beobachtung  (die  diphtherischen  Ataxien  nicht  mitgerechnet) 
konnte  nur  vieimal  Alkoholismus  ausgeschlossen  werden. 

Dem  gegenüber  sind  anderweitige  Vergiftungen  eine  sehr  viel  seltenere 
Veranlassung.  Bei  der  arsenicalen  Neuritis  werden  wir  zu  erwähnen 
haben,  dass  Fälle  von  Dana,  Falkenheim,  Petersen,  Kövacs  u.  A. 
das  Krankheitsbild  der  Neurotabes  zeigten.  Von  Suckling  wurden  ver- 
einzelte Beobachtungen  bei  Kupf er arb eitern  mitgetheilt.  Dagegen  ist 
es  recht  zweifelhaft,  ob  die  ausnahmsweise  nach  chronischer  Bleiver- 
giftung beobachtete  „Pseudotabes"  hierher  gehört.  In  einem  von  Ray- 
mond gesehenen  Falle  bestand  Muskelschwäche  und  starkes  Zittern  bei 
gesteigerten  Sehnenphänomenen. 

Die  S.  315—323  besprochenen  ätiologischen  Momente  der  Poly- 
neuritis verursachen  im  Ganzen  häufiger  ihre  amyotrophische  als  ihre 
wesentlich  atactische  Form. 

Die  berufliche  Ueberanstrengung  der  Beine  durch  jahrelang 
täglich  mehrere  Stunden  fortgesetztes  Nähmaschinetreten  wurde  von 
Hirt  1884  als  Aetiologie  zweier  atactischer  Fälle  bei  jüngeren  Frauen 
angeschuldigt,  von  denen  in  einem  die  Wiederkehr  der  Kniephänomene 
die  Diagnose  bestätigte  (vgl.  S.  184).  Nach  den  S.  183 — 185  entwickelten 
Vorstellungen  über  die  Art  und  Weise  der  durch  die  Ueberanstrengung 
in  den  peripherischen  Nerven  gesetzten  Schädigung  kann  man  annehmen, 
dass  die  sensiblen  Nerven,  beziehungsweise  das  sensible  peripherische 
Neuron,  unter  Umständen  besonders  schwer  oder  ausschliesslich  afficirt 
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werden.  Beiläufig  ist  diese  Hypothese  von  E  ding  er  für  die  Pathogenese 
der  Tabes  vertreten  worden.  Einigermassen  aufiallig  ist  nur,  dass  die 
Hirt'schen  Erfahrungen  bestätigende  Beobachtungen  nicht  beigebracht 
zu  sein  scheinen. 

Die  Erkältung  und  Durchnässung  scheint  nur  selten  zur  Ent- 
wicklung ausgesprochener  Neurotabes  Anlass  zu  geben.  In  einem  von 
Dejerine  und  Sollier  1889  beschriebenen,  erst  durch  die  Obduction  als 
abgelaufene  Polyneuritis  der  Hautnerven  erkannten  sehr  chronischen 
Falle  wurden  die  ersten  Anfänge  des  Leidens  auf  während  der  Be- 
lagerung 1870  erfrorene  Püsse  zurückgeführt.  Der  schon  S.  320,  367 
und  369  erwähnte  atactisch-amyotrophische  Fall  von  Golds cheider  hatte 
sich  unmittelbar  nach  einer  Durchnässung  entwickelt. 

Von  den  von  v.  Leyden  berichteten  Fällen  von  spontaner  acuter 
Ataxie  war  eine  verhältnissmässig  grössere  Anzahl  nach  Erkältung 
aufgetreten,  ohne  dass  die  von  älteren  Aerzten  beschuldigte  Unterdrückung 
der  Fussschweisse  eine  deutliche  Bolle  spielte. 

Den  ersten  hierhergehörigen  Fall  beobachtete  v.  Leyden  bei  einem  jungen 
Manne,  welcher  eine  Wasserfahrt  gemacht,  angestrengt  gerudert  hatte  und  durch 
einen  plötzlich  hereinbrechenden  Kegen  stark  durchuässt  wurde.  Nach  einigen 
Tagen  stellte  sich  Schwäche  der  Beine  und  Hautanästhesie  an  der  Voi'derfläche 
der  Oberschenkel  ein,  welche  am  meisten  vom  Eegen  getroffen  waren.  Ein  33jähri- 
ger  Mann  hatte  in  Folge  einer  Durchnässung  bei  schwitzendem  Körper  eine  exqui- 
site acute  Ataxie  mit  sehr  deutlichen  Sensibilitätsstörungen  bekommen.  Der  von 
V.  Leyden  ausführlicher  mitgetheilteFall  betraf  einen  55jährigen  Arbeiter,  welcher 
bei  vollem  Wohlsein  in  einem  kühlen  Eaume  stundenlang  im  Zugwinde  gearbeitet 
hatte,  während  seine  schwitzenden  Füsse  von  leichten  Pantoffeln  bekleidet  waren. 
Bald  darauf  setzte  die  Krankheit  mit  Taubsein  der  Füsse  ein.  In  einem  erst  in  der 
Eeconvalescenz  von  mir  behandelten  Falle  von  acuter  Ataxie  eines  18jährigen 
Herrn  hatten  sich  die  ersten  Erscheinungen  alsbald  nach  einer  Erkältung  auf  der 
Jagd  entwickelt. 

Als  vielleicht  durch  äussere  Infection  veranlasst,  ist  der  von 
V.  Strümpell  1889  beschriebene  Fall  eines  2Gjährigen  Kaufmannes  von 
Interesse,  welcher  zwei  Monate  vor  dem  Beginne  seiner  Nervenerkrankung 
von  einer  Fliege  in  die  rechte  Hand  gestochen  war,  worauf  Anschwellung 
und  rothlaufähnliche  Rothe  des  Armes  mit  Fieber  und  starken  Schmerzen 
folgten,  ohne  dass  es  trotz  mehrwöchiger  Dauer  zu  einer  Abscessbildung 
kam.  Der  Urin  enthielt  damals  kleine  Mengen  von  Zucker,  v.  Strüm- 
pell hält  deswegen  auch  eine  Beziehung  der  Polyneuritis  zu  dieser 
Glycosurie  für  möglich  (vgl.  unten). 

Einen  nach  Erysipelas  des  Gesichtes  aufgetretenen  Fall  von  Pseudo- 
tabes mit  doppelseitiger  Peroneuslähmung  bei  einem  20jährigen  Manne 
hat  Grasset  1892  beschrieben.  Ebenfalls  nach  Erysipelas  trat  drei 
Tage  später  die  Gehstörung  eines  Falles  von  Charcot  (1893)  auf. 
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Als  im  Anschlüsse  an  eine  acute  Infectionskrankheit  auftretend 
ist  der  Häufigkeit  nach  in  erster  Linie  die  noch  in  einem  späteren  Capitel 
zu  behandelnde  postdiphtherische  Ataxie  zu  nennen.  Dejerine  hat 
1895  einen  ganz  typischen  Fall  von  Neurotabes  beschrieben,  der  sich 
nach  diphtherischer  Angina  entwickelt  hatte. 

Nach  einfacher  Angina  follicularis,  welche  in  wenigen  Tagen 
vorüber  war  und  so  leicht  erschien,  dass  der  Hausarzt  des  Waisenhauses 
gar  nicht  zu  Rathe  gezogen  wurde,  hat  der  Kast'sche  Fall  von  acuter, 
nachher  progressiver  Ataxie  eines  13jährigen  Waisenmädchens  eingesetzt 
(S.  343).  Der  von  Dejerine  1893  vorgestellte  Fall  von  acuter  Neuro- 
tabes betraf  einen  28jährigen  Mann,  bei  dem  nach  einer  fünftägigen 
fieberhaften  Angina  die  Krankheit  mit  Schmerzen  in  den  ünterextremi- 
täten  begann. 

Nachdem  eine  fünftägige  Influenza  fünf  Wochen  zuvor  vorauf- 
gegangen sein  sollte,  war  ein  28jähriger,  von  mir  beobachteter,  nicht 
syphilitischer  und  nicht  alkoholischer  Mann  aus  vollem  Wohlsein  an  den 
Erscheinungen  einer  atactischen  Polyneuritis  erkrankt. 

In  dem  S.  354  geschilderten,  durch  Ataxie  der  Oberextremitäten 
und  Romberg'sches  Zeichen  als  atactische  Polyneuritis  charakterisirten 
Falle  von  E.  Remak  (1885)  war  als  erste  Erscheinung  schmerzhafte  An- 
schwellung (Gelenkrheumatismus)  der  Fussgelenke  im  Krankenhause 
beobachtet  worden. 

Von  Higier  (1891)  wurden  je  zwei  Fälle  von  Neurotabes  mit  acut 
entwickelter  Ataxie  nach  Abdominaltyphus  und  nach  acuter  fieber- 
hafter Gastroenteritis  beschrieben.  Einen  eigenen  im  Anschlüsse  an  einen 
acuten  Magenkatarrh  aufgetretenen  Fall  werde  ich  unten  mittheilen 
(vgl.  S.  318). 

Beider  diabetischen  Neuritis  wird  darauf  zurückzukommen  sein, 
dass  Fälle  von  Leval-Picquechef,  D.  Pryce,  Buzzard  u.  A.  unter 
dem  Bilde  der  Neurotabes  meist  chronisch  verliefen  und  zum  Theile 
durch  die  Obduction  bestätigt  wurden. 

Auch  für  die  Neurotabes  kann  ein  Zusammenwirken  mehrerer 
ätiologischer  Momente  in  Betracht  kommen.  Der  oben  erwähnte 
Charcot'sche  Fall  nach  Erysipelas  betraf  einen  früher  syphilitischen 
Alkoholiker. 

Im  Gegensatze  zur  Tabes  dorsalis  ist  für  die  Neurotabes  eine  ätio- 
logische Beziehung  zur  Syphilis  nur  ausnahmsweise  behauptet  worden. 
Der  V.  Leyden'sche  Fall  von  acuter  Ataxie  betraf  allerdings  einen  früher 
an  Syphilis  ohne  weitere  Erscheinungen  erkrankten  Mann.  Aber  v.  Leyden 
selbst  legte  dieser  Aetiologie  keine  Bedeutung  bei,  zumal  der  Fall  ohne 
antisyphilitische  Behandlung  zur  schnellen  Heilung  gelangte. 
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Symptomatologie.  Verlauf, 

Als  pathognomonisclie  Symptome  der  Neurotabes  peripherica 
sollen:  1.  der  atactische  Gang,  "2.  das  Eomberg'sche  Symptom,  3.  die 
subjectiven  und  objectiven  Sensibilitätsstörungeu,  4.  die  Aufhebung  des 
KniepMnomens  zunächst  besprochen  werden: 

1.  Der  atactische  Gang  stellt  sich  nur  selten  ganz  als  der  classische 
schleudernde  Gang  der  vorgeschrittenen  Tabes  dar.  Es  wurde  schon 
S.  454  bemerkt,  dass,  wenn  dieser  Anschein  hervorgerufen  wird,  es  sich 
in  der  Regel  um  eine  complicirende  doppelseitige  Peroneuslähmung 
(Steppergang)  handelt.  Auch  in  dem  S.  458  erwähnten  Falle  von 
15jähriger  Dauer  von  Dejerine  und  SoUier  (1889),  welcher  bis  zur 
Autopsie  für  tabeskrank  gehalten  war,  hatte  der  Gang  einen  ganz  be- 
sonderen Charakter,  indem  er  die  Mitte  einhielt  zwischen  dem  cere- 
bellaren  Taumeln  und  der  Coordinationsstörung  der  Tabes.  Der  Kranke 
stand  nicht  fest  und  deswegen  breitbeinig.  (Dabei  soll  befremdlicher 
Weise  das  Eomberg'sche  Phänomen  nicht  bestanden  haben.)  Er  ging 
nicht  in  gerader  Linie,  sondern  in  nicht  sehr  erheblichem  Bogen.  Wenn 
er  einen  Schritt  ausführte,  so  setzte  er  nicht  den  Unterschenkel  laugsam 
vor,  sondern  warf  Ober-  und  Unterschenkel  etwas  schnell  nach  vorn 
und  wenig  nach  aussen.  Diese  Bewegungen  ähnelten  dem  mittleren  Grade 
der  Coordinationsstörung  eines  Tabikers.  Steppergang  wurde  ausge- 
schlossen.   Der  Fuss  wurde  mit  der  Ferse  aufgesetzt. 

Aus  dieser  Beschreibung  geht  hervor,  dass  für  die  am  häufigsten 
zur  Untersuchung  gelangenden  mittleren  oder  erst  angedeuteten  Formen 
der  Ataxie  die  Unterscheidung  zwischen  dem  tabischen  und  neurotabi- 
schen  Gange  ausserordentlich  schwer  sein  kann. 

Auch  bei  der  Prüfung  der  coordinirten  Bewegungen  der  Unter- 
extremitäten bei  geschlossenen  Augen,  z.  B.  dem  sogenannten  Kniehacken- 
versuche, bei  welchem  eine  bestimmte  Stelle  des  Knies  von  der  Ferse 
des  anderen  Beines  ohne  Umweg  berührt  werden  soll,  können  Ab- 
weichungen von  der  Richtung  beobachtet  werden.  Die  S.  453  erwähnten 
Hampelmannbewegungen  werden  aber  wohl  nur  bei  gleichzeitiger  Para- 
lyse vorkommen.  In  dem  Dej erine-Sollier'schen  Falle  soll  aber  die 
motorische  Kraft  der  einzelnen  Muskeln  stets  eine  normale  gewesen  sein. 
Es  kann  aber  auch  erst  im  Verlaufe  des  Krankheitsfalles  die  compli- 
cirende Lähmung  eintreten.  In  einem  von  Dejerine  1887  beschriebenen 
Falle  wurde  erst  nur  Ataxie,  nach  einiger  Zeit  auch  Lähmung  gefunden. 
Auch  in  einem  von  Oppenheim  (1890)  obducirten  Falle  von  Alkohol- 
neuritis zeigte  der  Kranke  zuerst  einen  stampfenden  Gang,  das  Rom- 
berg'sche  Symptom,  das  Westphal'sche  Zeichen.    Anfangs  fand  sich 
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kein  bestimmter  Lähmungstypus,  während  sich  in  den  späteren  Stadien 
vollständige  Peroneuslähmung  ausbildete. 

An  den  Oberextremitäten  wird  bei  Polyneuritis  kaum  jemals 
ganz  reine  Ataxie  beobachtet,  wie  sie  bei  Tabes  vorkommt.  Gewöhnlich 
ist  die  Coordinationsstörung  mit  Zittern,  meistens  auch  mit  Parese  und 
neuritischer  degenerativer  Muskelatrophie  verbunden.  Indessen  sah  Oppen- 
heim die  Ataxie  in  einem  Falle  so  stark  ausgebildet,  dass  die  Patientin 
bei  Augenschluss  wohl  um  Fusslänge  an  ihrer  Nase  vorbeigrift',  wenn  sie 
dieselbe  berühren  sollte. 

2.  Das  Romberg'sche  Symptom  des  Schwankens  bei  zusammen- 
gesetzten Füssen  und  geschlossenen  Augen  kann,  wie  schon  S.  454  be- 
merkt wurde,  auch  vorgetäuscht  werden  durch  ungleichmässige  motorische 
Innervation  der  Unterschenkelmuskeln  auf  Grund  von  relativer  Parese 
einzelner.  Es  sind  dann,  wie  Grasset  1892  betonte,  die  Kranken  eher 
im  Stande,  ihr  Gleichgewicht  im  Gehen  aufrechtzuerhalten  als  im  Stehen, 
wobei  die  Muskeln  in  die  Gleichgewichtsstörung  möglichst  corrigirende 
Bewegungen  gerathen,  gelegentlich  auch  mehr  bei  geschlossenen  als  bei 
olfenen  Augen  (vgl.  S.  339). 

Das  Schwanken  kann  aber  auch  nur  von  Sensibilitätsstörungen,  sei 
es  des  Lagegefühls  und  der  Bewegungsempfindung  oder  auch  der  Haut- 
sensibilität der  Fusssohlen  abhängen.  Ich  habe  1877  (Arch.  f.  Psych.  VII, 
S.  508)  darauf  hingewiesen,  dass  die  bei  Tabes  häufig  zu  constatirende 
Erschöpfbarkeit  der  Empfindung  gleichbleibender  Reize,  welche  sich  z.  B. 
darin  äussert,  dass  der  Kranke  schon  bald  von  einem  gegen  die  Fuss- 
sohle bei  geschlossenen  Augen  ausgeübten,  zuerst  richtig  empfundenen 
Drucke  nichts  mehr  weiss,  wohl  das  Romberg'sche  Zeichen  in  solchen 
Fällen  erklären  kann,  in  denen  andere  Sensibilitätsstörungen  der  Fuss- 
sohlen nicht  nachzuweisen  sind.  Gewisse  Angaben  der  Tabiker  sprechen 
dafür,  dass  nicht  sowohl  die  absolute  Sensibilitätsstörung  der  Sohle  bei 
ihrem  Schwanken,  namentlich  bei  geschlossenen  Augen  in  Betracht  kommt, 
als  gerade  die  üngleichmässigkeit  der  Empfindung.  Das  häufige  Gefühl 
der  Kranken,  als  wenn  sie  auf  Filz,  auf  weiche  Decken  oder  auf  Gummi 
träten,  als  wenn  der  Boden  federte  oder  elastisch  wäre,  dürfte  auf  der 
Erschöpfbarkeit  der  Druckempfindung  beruhen.  So  weit  ich  bis  1877 
Gelegenheit  hatte  die  Frage  zu  prüfen,  ob  eine  gleiche  Erschöpfbarkeit 
auch  bei  peripherischer  Hypästhesie  vorkommt,  war  ihre  Beantwortung 
verneinend  ausgefallen.  Jetzt  kann  ich  berichten,  dass  ich  dieselbe  Er- 
schöpfbarkeit der  Druckempfindung  auch  in  einigen  Fällen  von  Neuro- 
tabes  gefunden  habe,  also  auch  bei  ihnen  das  Romberg'sche  Zeichen 
davon  abhängig  gemacht  werden  könnte  (vgl.  S.  476). 

3.  Ausser  allerlei  Parästhesien  leiten  spontane  Schmerzen  wie 
andere  Formen  der  Polyneuritis  auch  die  atactische  ein  und  begleiten  sie. 
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Es  kann  nicht  überraschen,  dass  eine  vorzugsweise  die  sensiblen  Nerven 
ergreifende  Polyneuritis  besonders  mit  Schmerzen  einhergeht.  Schon  bei 
seinen  ersten  Fällen  verzeichnete  Dejerine  1884  spontane,  zum  Theil 
vorübergehende,  zum  Theil  permanente  Schmerzen.  Die  ersteren  er- 
innerten, da  sie  schnell  auftreten  und  ebenso  vergehen,  an  die  blitz- 
artigen oder  durchbohrenden  der  Tabes,  die  anderen  äusserten  sich  in 
lebhaften  Gliederschmerzen  ähnlich  der  Ischias,  ohne  aber  einem  be- 
stimmten Nervengebiete  zu  folgen.  Dreschfeld  bezeichnete  diese 
Schmerzen  geradezu  als  lancinirende.  In  dem  Dejerine-Sollier'schen 
Falle  hatte  besonders  die  Art  der  Schmerzen  die  irrthümliche  Diagnose 
der  Tabes  bestärkt.  Als  15  Jahre  vor  dem  an  Tuberculose  erfolgten 
Tode  die  Ataxie  begann  und  der  Kranke  ganz  wie  ein  Betrunkener 
schwankte,  hatte  er  zur  selben  Zeit  in  den  Unterschenkeln  und  Füssen, 
besonders  aber  in  den  Zehen  Schmerzen,  welche  den  blitzartigen  Cha- 
rakter hatten,  und  die  er  mit  Messerstichen  verglich,  welche  schnell  das 
Glied  durchfuhren.  Diese  Schmerzen  kehrten  in  Krisen  wieder  und 
Hessen  erst  im  Laufe  der  Jahre  nach,  so  dass  er  ein  Jahr  vor  dem  Tode 
nur  noch  von  Zeit  zu  Zeit  schwache  Anfälle  haben  wollte.  In  dem  von 
Dejerine  1893  vorgestellten  Falle  von  acuter  Ataxie  nach  Angina  klagte 
der  Kranke  auch  über  blitzartige  Schmerzen,  welche  er  mit  Messerschnitteu 
oder  elektrischen  Entladungen  verglich.  In  dem  v.  Leyden'schen  Falle 
von  acuter  Ataxie  (1890)  wurden  erst  nach  14  Tagen  einmal  blitzartige 
Schmerzen  verzeichnet.  Anfänglich  hatte  er  nur  taube  Empfindungen 
gehabt.  In  dem  v.  Strümp  eil 'sehen  Falle  hatten  sich  in  der  Nacht  vor 
dem  Eintritte  der  Ataxie  die  am  Tage  zuvor  aufgetreteneu  Schmerzen 
zu  unerträglicher  Heftigkeit  gesteigert,  dann  aber  nachgelassen.  Typische 
Schmerzanfälle,  welche  aber  ganz  den  Charakter  der  tabischen  haben, 
sind  jedenfalls  bei  Neurotabes  recht  selten.  Ich  muss  nach  meinen 
eigenen  Erfahrungen  Oppenheim  darin  beistimmen,  dass  ich  niemals  solche 
Schmerzparoxysmen  beobachtet  habe  wie  bei  Tabeskranken  (S.  330).  Jeden- 
falls treten  bei  der  Neurotabes  zu  den  Schmerzen  alsbald  die  anderweitigen 
Symptome  hinzu,  während  die  lancinirenden  Schmerzen  der  Tabes  in 
zuerst  seltenen  Attaquen  oft  Jahre  lang  allen  anderen  Störungen  voraufgeheu. 

Als  ein  für  die  peripherische  Neuritis  auch  in  atactischen  Fällen 
pathognomonisches  Symptom  wurde  die  Schmerzhaftigkeit  der  Ner- 
ven und  Muskeln  auf  Druck  besonders  von  Dejerine  wiederholt 
hervorgehoben.  Auch  v.  Strümpell  fand  in  seinem  acuten  Falle  deut- 
liche Druckempfindlichkeit  der  Beine.  Nach  den  S.  330 — 333  mitge- 
theilten  Erfahrungen  ist  aber  eine  Constanz  dieser  Druckschmerzhaftigkeit 
nicht  zu  erwarten.  In  dem  1895  von  Dejerine  mitgetheilten  Falle  von 
Neurotabes  nach  Diphtherie  fehlte  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven 
und  Muskeln  völlig. 
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Die  objectiv  festzustellenden  Hautsensibilitätsstörungen  der 
Neurotabes  zeigen  weder  durch  ihre  Verbreitung  noch  durch  ihre  Qualität 
durchgreifende  Unterschiede  von  den  bei  Tabes  vorkommenden.  Sehr 
schwere  bis  zum  Rumpf  heraufreichende  Hautsensibilitätsstörung  in  einem 
verhältnissmässig  frühen  Krankheitsstadium  wird  aber  eher  bei  alko- 
holischer Neurotabes  als  bei  Tabes  beobachtet.  Häufiger  als  bei  dieser 
ist  nach  meinen  Erfahrungen  bei  atactischer  Alkoholneuritis  auch  das 
Temperaturgefühl  alterirt.  Insbesondere  ist  aber  die  Verlangsamung 
der  Schmerzempfindung  schon  in  den  ersten  Fällen  von  Dejerine 
aufgefallen.  In  seinem  ersten  Falle  bestand  eine  Verzögerung  um  2  bis 
3  Secunden,  welche  nach  mehreren  Reizen  bis  zum  Verschwinden  ab- 
nahm. In  seinem  zweiten  Falle  fehlte  die  tactile  Sensibilität  völlig. 
Stärkere  Stiche  erregten  beim  ersten  eine  um  7^/5  Secunden,  beim  zweiten 
um  41/5  Secunden,  beim  dritten  um  IV2  Secunden  und  beim  vierten 
Stiche  um  nur  * '5  Secunden  verlangsamte  Empfindung.  Es  wurde  S.  365 
erwähnt,  dass  Oppenheim  1886  diese  Beobachtung  bestätigt  hat.  Ueber 
die  vielfachen  Erfahrungen  von  verlangsamter  Schmerzempfindung  bei 
Polyneuritis  wird  auf  S.  365  ff.,  für  die  Erklärung  der  Erscheinung  auf 
S.  118  verwiesen.  Gerade  bei  der  Neurotabes  kann  aber  diese  Sensibili- 
tätsstörung zur  Verwechslung  mit  Tabes  Anlass  geben. 

Verhältnissmässig  häufig  wird  bei  atactischer  Alkoholneuritis  die 
S.  364  erwähnte  Hyperalgesie  neben  objectiver  herabgesetzter  Sensibilität 
besonders  auch  an  den  Fusssohlen  beobachtet.  Auch  diese  Störung  kommt 
bei  Tabes  vor. 

Die  schon  in  den  ersten  Fällen  von  Dejerine  constatirten  Lage- 
gefühlsstörungen (vgl.  S.  453)  erklären,  wenn  sie  vorhanden  sind,  sehr 
gut  die  Ataxie.  In  dem  von  Dejerine  1893  mitgetheilten  Falle  von 
acuter  Ataxie  war  der  Kranke  ganz  unfähig,  bei  geschlossenen  Augen  zu 
sagen,  in  welcher  Stellung  sich  seine  Unterschenkel  befanden,  welche  er 
oft  im  Bette  verlieren  wollte.  Es  wurde  S.  366  erwähnt,  dass  Gold- 
scheider  (1892)  auch  Herabsetzung  der  Bewegungsempfindung  gefunden 
hat.  Ebenso  aber  wie  Oppenheim  habe  ich  mehrfach  einen  Parallelisnius 
der  Störungen  des  Lagegefühls  und  der  Bewegungsempfindung  mit  der 
Ataxie  vermisst.  Auch  habe  ich  bei  dem  Versuche,  den  Kranken  die 
grosse  Zehe  seines  passiv  erhobenen  Beines  bei  geschlossenen  Augen 
zeigen  zu  lassen,  bei  Neurotabes  nicht  die  excessiven  Abweichungen  ge- 
funden, wie  sie  bei  vorgeschrittener  Ataxie  der  Tabes  beobachtet  zu 
werden  pflegen. 

In  der  Regel  sind  in  den  Fällen  acuter  Ataxie  aus  anderer  Ursache 
die  objectiven  Sensibilitätsstörungen  weniger  stark  als  bei  der  Neurotabes 
alcoholica.  In  dem  subacut  eingetretenen,  stetig  progressiven,  obducirten 
Falle  von  Ataxie  von  Kast  (1886)  waren  allerdings  sämmtliche  Qualitäten 
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der  Hautempfindung  erheblich  herabgesetzt.  An  Armen  und  Beinen 
wurden  intensivere  Reize  (Stechen,  starkes  Streichen),  aber  nicht  leise 
Berührungen  empfunden.  Die  Localisation  war  durchaus  ungenau,  die 
Tastkreise  waren  beträchtlich  vergrössert,  die  Ditferenziruug  aufeinander- 
folgender .Reize  ungenügend  und  deutliche  Verlangsamung  der  Schmerz- 
empfindung nachweisbar.  Sehr  hervortretende  Alteration  des  Muskelsinnes 
in  den  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Dagegen  waren  die  Störungen 
in  den  mehr  acuten  Fällen  von  v.  Strümpell  (1889)  und  v.  Leyden 
(1890)  viel  weniger  ausgeprägt.  In  dem  ersteren  Falle  war  die  Sen- 
sibilität der  Haut  an  den  Beinen  nicht  in  hohem  Masse,  aber  doch  deutlich 
etwas  herabgesetzt,  insbesondere  für  Tast-,  Schmerz-  und  Temperatur- 
empfindungen. Auch  in  dem  v.  Leyden'schen  Falle  waren  Störungen 
der  Sensibilität  nur  geringfügig  nachweisbar.  Patient  empfand  feine 
Nadelstiche  gut  und  localisirte  sie  gänzlich  sicher,  dagegen  vermochte 
er  Berührungen  von  Nadelspitze  und  Nadelkopf  nicht  sicher  zu  unter- 
scheiden. Leichte  Pinselberührungen  wurden  überall  nicht  wahrgenommen. 
Verlangsamte  Schmerzempfindung  war  nicht  mit  Sicherheit  nachzuweisen. 
Dagegen  bestand  deutliche  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung  theil- 
weise  bis  zur  vollkommenen  Gefühllosigkeit.  lieber  das  Verhalten  des 
Lagegefühls  oder  Bewegungsempfindung  machen  weder  v.  Strümpell 
noch  v.  Leyden  Angaben.  Die  Ataxie  des  letzteren  Falles  führte  aber 
beim  Kniehackenversuche  zu  dreschfiegelartigen  Bewegungen. 

4.  Das  Fehlen  des  Kniephänomens,  eine  bei  symmetrischer 
Polyneuritis  fast  regelmässige  Erscheinung,  gehört  auch  zu  den  Symptomen 
der  Neurotabes  peripherica,  welche  den  Anschein  der  Tabes  erregen.  Es 
kann  gleichzeitig  eine  Schwäche  der  M.  extensor  quadriceps  femoris  mit 
leichten  Brregbarkeitsveränderungen  desselben  vorhanden  sein,  aber  auch 
ganz  ohne  solche  Störungen  kann  das  Kniephänomen  bei  Alkoholis- 
mus, Diabetes  und  nach  Diphtherie  fehlen.  Die  anatomische  Grundlage 
dieser  Erscheinung  ist  S.  358  ff.  besprochen  worden.  Wie  bei  der  Tabes 
incipiens  ist  auch  bei  dem  Fehlen  des  Kniephänomens  auf  neuritischer 
Basis  in  Folge  der  soeben  genannten  ätiologischen  Momente  nicht  noth- 
wendig  immer  Ataxie  nachweisbar.  Man  beobachtet  sehr  häufig,  dass 
das  Kniephänomen  fehlt,  ohne  dass  Ataxie  vorhanden  ist,  und  kann  dann 
selbst  das  Romberg'sche  Phänomen  vermisst  werden.  In  der  Regel 
wird  man  dagegen  bei  ausgebildeter  Ataxie  das  Kniephänomen  aufgehoben 
finden. 

Indessen  giebt  es  auch  von  dieser  Regel  seltene  Ausnahmen.  Bern- 
hardt (1886)  hat  schon  erwähnt,  dass  er  einen  Fall  von  atactischer 
Alkoholneuritis  beobachtet  hat,  in  welchem  das  Kniephänomen  erhalten 
war.  Unter  19  Fällen  von  Neurotabes  peripherica  meiner  eigenen  Be- 
obachtung war  einmal  das  Kniephänomen  erhalten,  in  einem  zweiten 
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Falle  sogar  gesteigert.  In  dem  langjährigen,  schon  mehrfach  erwähnten, 
obducirten  Falle  von  Dejerine  und  Sollier  (1889)  war  das  Kniephä- 
nomen ebenfalls  nicht  nur  erhalten,  sondern  gesteigert.  Es  war  deshalb 
die  Möglichkeit  bei  Lebzeiten  erwogen  worden,  dass  mit  der  angenom- 
menen Hinterstrangssclerose  auch  eine  leichte  Sclerose  der  Seitenstränge 
verbunden  war.  Der  ßückenmarksbefund  war  aber  ganz  negativ.  (lieber 
ähnliche  Beobachtungen  bei  amyotrophischer  Polyneuritis  wird  auf  S.  356 
verwiesen.) 

Das  in  der  Regel  fehlende  Kniephänomen  kehrt  nur  bei  günstigem 
Verlaufe  der  Neurotabes  peripherica  wieder,  ein  Ereigniss,  welches  bei 
Tabes  nur  ganz  ausnahmsweise  (z.  B.  nach  hinzugetretenen,  die  Sehnen- 
phänomene bahnenden  CerebralalFectionen)  beobachtet  ist.  Zuerst  ein- 
seitig, dann  auch  doppelseitig  lässt  sich  das  Kniephänomen  besonders  mit 
Zuhilfenahme  des  S.  127  beschriebenen  Jendrassik'schen  Handgriffes 
meist  erst  einige  Zeit  nach  der  Eückbildung  der  Functionsstörungen,  be- 
sonders auch  der  Ataxie,  immer  deutlicher  erzielen.  In  den  chronischer 
verlaufenden  Fällen  von  alkoholischer  Neurotabes  pflegt  diese  Wiederkehr 
erst  nach  vielen  Monaten  oder  auch  erst  nach  Jahren  einzutreten  (vgl. 
S.  357).  In  meinem  weiter  unten  mitzutheilenden  Falle  nach  acutem 
Magenkatarrh  war  das  Kniephänomen  IV2  Jahre  nach  Beginn  der  Er- 
krankung wiedergekehrt.  Bei  zur  Heilung  gelangenden  Fällen  von  acuter 
Ataxie  kann  das  Kniephänomen  sich  aber  sehr  viel  schneller  wieder  ein- 
stellen. In  dem  v.  Leyden'schen  Falle  war  das  zuerst  fehlende  Knie- 
phänomen schon  28  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  beiderseits  ab 
und  zu  in  geringem  Masse  hervorzurufen.  In  meinem  S.  458  erwähnten 
Falle  von  acuter  Ataxie  stellten  sich  die  Kniephänomene  unter  meinen 
Augen  2^2  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  wieder  her.  Es  besteht 
also  ein  ähnliches  Verhalten  der  Wiederkehr  nach  acuter  Ataxie,  wie  wir 
es  nach  Diphtherie  finden  werden. 

Nachdem  wir  die  tabesähnlichen  Symptome  der  atactischen  Poly- 
neuritis zunächst  abgehandelt  haben,  erübrigt  es,  die  sonstigen  Krank- 
heitserscheinungen zu  besprechen.  Sie  verdienen  deswegen  eine  besondere 
Aufmerksamkeit,  weil  gerade  sie  meist  die  Diagnose  ermöglichen. 

Die  Allgemeinerscheinungen  spielen  selten  eine  Rolle  im  Krankheits- 
bilde. Nur  wenn  sich  dasselbe  im  Anschlüsse  an  eine  fieberhafte  Krank- 
heit entwickelt,  kann  Fieber  beobachtet  werden.  Die  beschriebenen  Fälle 
von  „spontaner"  acuter  Ataxie  sind  aber  nicht  mit  Fiebererscheinungen 
aufgetreten.  Selbstverständlich  kann  bei  Alkoholismus  eine  complicirende 
Nephritis,  Lebercirrhose,  Icterus  u.  s.  w.  vorkommen. 

Ebenso  wie  sonst  bei  Polyneuritis  kann  auch  bei  Neurotabes  auf- 
fällig erhöhte  Schweisssecretion  beobachtet  werden  (vgl.  S.  325). 

Kemak  und  Fla  tau,  Neuritis  und  Polyneuritis.   II.  30 


466         Die  Neurotabes  peripherica  uud  die  acute  polj'neuritische  Ataxie. 


Es  ist  schon  mehrfach  erwähnt  worden,  dass  eine  motorische 
Lähmung  in  reinen  Fällen  vermisst  worden  ist.  Namentlich  bei  den 
acuten  Ataxien  kann  sie  ganz  ebenso  fehlen  wie  nicht  selten  bei  der 
Ataxie  nach  Diphtherie.  In  derartigen  Fällen  bleiben  aber  immer  noch 
Zweifel  übrig,  ob  wirklich  nur  ein  peripherischer  Process  vorliegt. 

Dagegen  kann  man  es  für  die  meisten  Fälle  von  sogenannter  alko- 
holischer, diabetischer,  arsenicaler  Neurotabes  als  die  Kegel  ansehen,  dass 
eine  aufmerksame  Untersuchung  der  Motilität  der  einzelnen  Muskelgruppeu 
(natürlich  am  entblössten  Körper)  oft  wenn  auch  nur  geringe  Defecte 
der  Ausgiebigkeit  und  Kraft  der  Bewegungen  erkennen  lässt.  Man  findet, 
dass  der  Fuss  nicht  vollständig  dorsalfiectirt  werden  kann,  insbesondere 
der  M.  tibialis  anticus  zurückbleibt  (vgl.  S.  336).  Gelegentlich  hat  auch 
die  kräftige  Plantarflexion  desselben  gelitten  oder  ist  die  Streckung  des 
Kniegelenkes  nicht  normal  kräftig.  Mitunter  entwickeln  sich  diese  Paresen 
erst  allmälig  im  Laufe  der  Beobachtung  (S.  460).  Es  kann  auch,  während 
an  den  ünterextremitäten  anscheinend  nur  Ataxie  besteht,  an  den  Ober- 
extremitäten Parese  der  Binnenmuskeln  der  Hand  oder  der  Extensoren 
am  Vorderarme  bestehen. 

Bei  diesen  Paresen,  aber  auch  ohne  dass  dieselben  überhaupt  vor- 
handen sind,  namentlich  aber  ganz  ohne  schon  erkennbare  Muskelatrophie, 
entdeckt  die  methodische  elektrische  Untersuchung  nicht  selten  patho- 
logische Befunde.  Solche  sind  bei  atactischer  Alkohollähmung  zuerst  von 
G.  Fischer  1882  und  noch  ausführlicher  von  L.  Löwenfeld  1884  be- 
schrieben worden.  Alle  möglichen  Abstufungen  von  völlig  normaler 
Eeaction  bis  zu  voll  entwickelter  Entartungsreaction  können  beob- 
achtet werden.  Im  Ganzen  pflegt  aber  die  partielle  Entartungsreac- 
tion vorzuherrschen  (vgl.  S.  352).  Insbesondere  hat  Löwenfeld  auch 
auf  das  Vorkommen  der  faradischen  Entartungsreaction  hingewiesen 
(vgl.  S.  107).  Auch  Dreschfeld  hat  1886  bei  atactischer  Alkoholneuritis 
Andeutungen  von  Entartungsreaction  gefunden.  Da  nun  aber  auch  in 
nicht  gelähmten  Muskeln  allerlei  Varianten  der  Erregbarkeitsstörung  bis 
zur  völligen  Aufhebung  beobachtet  werden  können,  so  ist  in  jedem  irgend- 
wie zweifelhaften  Falle  eine  methodische  elektrodiagnostlsche  Untersuchung 
ganz  un erlässlich.  Wurde  doch  auch  die  S.  353 — 356  in  mehreren  Beob- 
achtungen ausführlich  geschilderte  Aufhebung  der  elektrischen 
Nerven-  und  Muskelerregbarkeit  als  unvermutheter  Befund  erhoben, 
ohne  dass  Muskellähmung  oder  Abmagerung  ihn  erwarten  liess.  Die 
S.  354  geschilderte  Kranke  von  E.  Remak  ging  gebückt,  breitbeinig,  mit 
ziemlich  kleinen  Schritten,  auf  den  Fussboden  blickend,  etwas  in  der 
Kichtungslinie  schwankend,  aber  nicht  ausgesprochen  atactisch.  Beim 
Stehen  mit  geschlossenen  Augen  drohte  sie  sofort  umzufallen.  An  den 
Unterextremitäten  bestand  keine  Atrophie,  kein  Ausfall  der  BewegUchkeit 


Symptomatologie.  Verlauf. 


467 


irgend  einer  Muskelgruppe,  und  war  die  Kraft  der  Einzelbewegungen  eine 
recht  erhebliche.  Deutliche  Ataxie  war  nicht  nachzuweisen.  Stets  fehlte 
das  Kniephänomen.  Auch  der  durch  die  Aufhebung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  ganz  analoge,  S.  355  besprochene  Bernhardt'sche  Patient 
wankte  beim  Stehen  mit  Augenschluss.  Sein  Gang  war,  wenn  auch  nicht 
gerade  atactisch,  so  doch  entschieden  unbeholfen  zu  nennen.  Er  setzte 
die  Püsse  stampfend  auf  und  ging  breitbeinig  wie  ein  Betrunkener.  Das 
Kniephänomen  fehlte  auch  mit  Hilfe  des  Jendrassik'schen  Handgriffes. 
Dabei  war  auch  in  den  unteren  Extremitäten  die  Beweglichkeit  in  allen 
Gelenken  wohl  erhalten. 

Es  wurde  S.  355  ff.  auseinandergesetzt,  dass  die  Aufhebung  der 
Nerven-  und  Muskelerregbarkeit  bei  erhaltener  Motilität  in  diesen  Fällen 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  periaxile  Neuritis  der  motorischen 
Nerven  hinweist.  Jedenfalls  ist  es  aber  ein  bei  Tabes  niemals  vorkommen- 
der Befund,  welcher  also  letztere  sofort  ausschliessen  lässt.  Und  wenn 
auch  zuzugeben  ist,  dass  bei  der  Neuritis  peripherica  diese  schwersten 
Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  nur  eine  grosse  Ausnahme 
bilden,  so  leitet  doch  der  Nachweis  auch  geringerer  oben  angedeuteter 
Erregbarkeitsveränderungen  in  den  namentlich  in  Frage  kommenden 
chronischen  Fällen  auf  die  richtige  Diagnose.  Dieselben  können  sich  ge- 
legentlich auch  nur  auf  die  kleinen  Handmuskeln  beschränken,  während 
sie  an  den  Unterextremitäten  nicht  deutlich  sind. 

Ueber  das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  Fällen  von 
acuter  Ataxie,  wo  dieselbe  übrigens  bei  der  ohnehin  übersichtlichen 
Entwicklung  diagnostisch  weniger  wichtig  ist,  liegen  ausgiebigere  Unter- 
suchungen noch  nicht  vor.  In  dem  v.  Ley  den 'sehen  Falle  wird  z.  B.  die 
elektrische  Erregbarkeit  nicht  erwähnt.  Ebenso  wurde  sie  von  Dejerine 
meist  vernachlässigt  (S.  453).  Bei  der  elektrischen  Untersuchung  der 
Musculatur  der  unteren  Extremitäten  fand  v.  Strümpell  in  seinem  Falle 
keine  wesentliche  Veränderung  der  galvanischen  und  faradischen  Erregbar- 
keit. Ich  muss  diesem  Ausspruche  nach  meinen  eigenen  spärlichen  Er- 
fahrungen beistimmen. 

Von  den  die  Polyneuritis  gelegentlich  begleitenden  sogenannten 
trophischen  Störungen  kommen  die  Oedeme  der  Malleolargegend  oder 
des  Pussrückens,  wie  bereits  S.  372  erwähnt  wurde,  auch  in  atactischen 
Fällen  vor.  Namentlich  bei  Alkoholneuritis  sind  sie  nicht  selten.  Dagegen 
scheinen  sie  bei  acuten  Ataxien  ebensowenig  wie  bei  postdiphtherischen 
aufzutreten.  Blaurothe  Verfärbungen  der  Haut  sind  nicht  selten  bei  alko- 
holischer Neurotabes,  gelegentlich  tritt  auch  Erythromelalgie  (S.  157), 
ausnahmsweise  symmetrische  Gangrän  auf  (S.  165).  Das  bei  Tabes 
häufig  vorkommende  Mal  perforant  ist  nur  bei  diabetischer  Neurotabes 
beobachtet  worden  (S.  150 ff.).    Ueber  die  Brissaud'sche  Beobachtung 
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von  Herpes  zoster  bei  atactischer  Polyneuritis  wird  auf  S.  146  verwiesen. 
Die  S.  377 ff.  besprochenen  acuten  Gelenkschwellungen  scheinen 
bei  Neurotabes  noch  nicht  beobachtet  zu  sein.  Ihrem,  Habitus  nach  würde 
übrigens  eine  Verwechslung  mit  den  typischen  Arthropathien  bei  Tabes 
nicht  wohl  in  Betracht  kommen. 

Es  sei  hier  daran  erinnert,  dass  die  S.  380  ff.  ausführlicher  abge- 
handelten eigenthümlichen  „Spontanbewegungen"  der  Polyneuritis 
besonders  in  atactischen  Fällen  von  G.  Fischer,  E.  Remak,  ßossolimo 
beobachtet  wurden.  Aehnliche  selbst  als  Athetose  bezeichnete  Bewegungen 
sind  übrigens  auch  meist  in  vorgeschritteneren  Fällen  von  Tabes  be- 
schrieben worden  (S.  382). 

Dass  die  Function  der  Harnblasenmuskeln  und  des  Mast- 
darmes bei  der  Neurotabes  peripherica  ganz  ungestört  bleibt,  wurde  von 
Dejerine  u.  A.  als  die  Regel  hervorgehoben.  Diese  muss  sich  aber  nach 
den  S.  383  mitgetheilten  Erfahrungen  über  das  gar  nicht  so  seltene  Vor- 
kommen von  Blasenstörungen  bei  Polyneuritis  eine  gewisse  Einschränkung 
gefallen  lassen.  Namentlich  gilt  dies  von  atactischen  Fällen  von  Alkohol- 
neuritis (Thomsen  u.  A.).  Auch  in  Fällen  von  acuter  Ataxie  ist  von 
Dejerine  u.  A.  die  Integrität  der  Blasenfunctionen  für  die  peripherische 
Pathogenese  der  Krankheit  verwerthet  worden.  Andererseits  hat  v.  Leyden 
(1890)  aber  keinen  Anstoss  bei  der  Diagnose  einer  peripherischen  acuten 
Ataxie  daran  genommen,  dass  sein  Kranker  zugleich  mit  dem  Eintritte 
der  Ataxie  der  Beine  beim  Uriniren  stark  pressen  musste,  und  nach  der 
Aufnahme  ins  Krankenhaus  die  Harnentleerung  trotz  heftigen  Pressens 
spontan  nicht  möglich  war  und  der  Urin  durch  den  Katheter  entleert 
werden  musste.  Ob  in  derartigen  Fällen  nicht  spinale  Complicationen 
wahrscheinlich  sind,  wurde  S.  384  offen  gelassen. 

Mit  der  atactischen  Polyneuritis  kann  eine  Erkrankung  cerebraler 
Nerven  einhergehen. 

Der  Opticus  erkrankt  niemals  unter  den  functiouellen  Störungen 
(Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  u.  s.  w.)  und  dem  ophthalmoskopischen 
Bilde  der  spinalen  Sehnervenatrophie.  Wohl  aber  geht  mit  der  periphe- 
rischen Alkoholtabes  nicht  gerade  selten  die  S.  368  erwähnte  Abblassung 
des  temporalen  Abschnittes  der  Papille  einher,  welche  sich  durch  Scotom 
u.  s.  w.  äussern  kann.  Auch  Neuritis  optica  kann  durch  die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  gefunden  werden,  ohne  dass  deutliche  Functions- 
störungen  auf  sie  hinwiesen.  Unter  den  S.  368  ff.  berichteten  Fällen  dieser 
Art  zeigten  die  von  E.  Remak,  Lilienfeld,  Goldscheider  atactische 
Erscheinungen. 

Die  Pupillenreaction  bleibt,  abgesehen  von  seltenen,  dem  Alko- 
holismus angehörigen  Ausnahmen,  normal  (vgl.  S.  349).  Namentlich  wird 
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das  ausgesprochene  Argyll-Robertsou'sche  Phänomen  der  Tabes,  dass 
die  Pupillen  nicht  auf  Lichteinfall,  Avohl  aber  bei  der  Convergenz  sich 
verengern,  nicht  beobachtet. 

Die  motorischen  Augenmuskelnerven  sind  bei  Neurotabes  peri- 
pherica nur  selten  betheiligt.  Wenigstens  habe  ich  unter  19  Fällen  keine 
Augenmuskellähmung  beobachtet.  Von  isolirten  Lähmungen  kommt  noch 
am  ehesten  Abducenslähmung  einseitig  oder  doppelseitig  vor.  Auch 
die  Beobachtungen  von  Nystagmus  bei  seitlicher  Blickrichtung  sind  von 
Lilienfeld  und  Oppenheim  bei  atactischen  Kranken  gemacht  worden 
(vgl.  S.  349).  Da  totale  oder  partielle  Oculomotoriuslähmung  bei 
nicht  alkoholischer  Polyneuritis  im  Ganzen  selten  beobachtet  wurde  (vgl. 
S.  348),  so  wird  in  diagnostisch  zweifelhaften  Fällen  eine  Ptosis  oder 
sonstige  Oculomotoriuslähmung  bei  Ataxie  der  Unterextremitäten  nicht 
gerade  für  Neurotabes  sprechen. 

Facialislähmung  scheint  weder  einseitig  noch  doppelseitig  neben 
alkoholischer  Neurotabes  beobachtet  worden  zu  sein,  wie  S.  346  dar- 
gelegt wurde. 

In  dem  mehrfach  erwähnten  v.  Strümp  eil 'sehen  Falle  von  acuter 
Ataxie  hatte  sich  gleichzeitig  mit  derselben  nach  fünftägigen  sehr  heftigen 
Schmerzen  in  beiden  Schläfengegenden  doppelseitige  Facialislähmung 
mit  hinzutretender  completer  Entartungsreaction  entwickelt,  welche  nach 
dem  völligen  Aufhören  aller  übrigen  Symptome  noch  wochenlang  anhielt. 
V.  Strümpell  betonte,  dass  von  allen  peripherischen  Nerven  die  Faciales 
am  schwersten  betroffen  waren.  In  meinem  oben  erwähnten  nach  Jagd- 
erkältung aufgetretenen  Fall  von  acuter  Ataxie  sollte  zuerst  eine  vorüber- 
gehende linksseitige  Facialislähmung  bestanden  haben,  welche  Erregbar- 
keitsanomalien nicht  hinterlassen  hatte. 

Man  wird  übrigens  in  jedem  Falle  die  elektrische  Erregbarkeit  der 
Nn.  faciales  zu  untersuchen  haben,  auch  wenn  keine  Lähmungserschei- 
nungen derselben  bestehen  oder  bestanden  haben,  da  auch  ohne  solche 
nach  den  S.  354ff.  mitgetheilten  Erfahrungen  von  E.  Remak,  Bern- 
hardt u.  A.  schwere  Erregbarkeitsanomalien  vorkommen  können. 

Eine  Gaumensegellähmung,  welche  mit  Ataxie  der  Extremitäten 
einhergeht,  wird  immer  den  dringenden  Verdacht  einer  vorausgegangenen 
Diphtherie  erwecken.  Aber  sie  kann  doch  auch  bei  acuter  Ataxie  aus 
anderer  Ursache  vorkommen.  In  dem  Kast 'sehen  Falle  waren  schon  bei 
der  Aufnahme  die  Bewegungen  des  Gaumensegels  gleichmässig  schwach 
und  wurde  es  später  fast  unbeweglich  (vgl.  S.  343). 

Betheiligung  der  Kehlkopfnerven  ist  bei  atactischer  Polyneuritis  nicht 
beobachtet  im  Gegensatze  zur  Tabes,  wo  namentlich  Posticuslähmungen 
vorkommen. 
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Durch  Vaguserkrankung  hervorgerufene  Tachycardie  kann  auch 
die  Neurotabes  begleiten. 

Die  S.  3851f.  besprochene  Korsakow'sche  Psychose  wird  auch  bei 
atactischer  Polyneuritis  beobachtet.  Higier  beobachtete  sie  auch  in  einem 
nach  Abdominaltyphus  aufgetretenen  Falle  (vgl.  S.  389). 

Im  gewöhnlichen  Krankheitsverlaufe  der  Neurotabes  ent-  - 
wickeln  sich  am  häufigsten  bei  Alkoholisten,  aber  auch  nach  den  oben 
genannten  anderweitigen  Ursachen  ziemlich  schnell  innerhalb  von  wenigen 
Wochen  zunächst  die  Schmerzen,  dann  der  atactische  Gang,  das  Rom- 
berg'sche  Zeichen,  die  Sensibilitätsstörungen.  In  manchen  Fällen  geht 
die  zuerst  allein  erkennbare  Ataxie  später  in  degenerative  Lähmung  über. 
Aber  auch  in  langjährigen  Fällen  kann  es  bei  der  reinen  Ataxie  ver- 
bleiben (Dejerine  und  Sollier).  Auch  solche  Fälle  haben  aber  keinen 
wirklich  progressiven,  sondern  einen  mehr  stationären  oder  remittirendeu 
Charakter.  An  und  für  sich  bietet  die  Neurotabes  keine  Lebensgefahr. 
Vielmehr  gelangen  unter  günstigen  hygienischen  Bedingungen,  wenn  die 
veranlassenden  Momente  beseitigt  sind,  die  Mehrzahl  der  Fälle  innerhalb 
von  vielen  Monaten  bis  Jahren  unter  Nachlass  der  atactischen  Störungen, 
schliesslich  selbst  mit  Wiederkehr  der  Kniephänomene,  zur  mehr  oder 
minder  vollständigen  Wiederherstellung.  Rückfälle  sind  von  Minkowski 
u.  A.  beobachtet.  In  den  ungünstig  verlaufenen  Fällen  waren  Complica- 
tionen  und  intercurrente  Krankheiten  die  Todesursache. 

Der  Krankheitsverlauf  der  sich  mehr  rapide  entwickelnden 
acuten  Ataxie  ist  ein  sehr  viel  kürzerer.  Da  es  hier  überhaupt  nicht 
zu  ausgesprochenen  Lähmungen  und  zu  elektrischen  Veränderungen  kommt, 
so  pflegt  mit  der  Wiederherstellung  der  Coordination  der  Bewegungen 
schon  innerhalb  von  Wochen  oder  wenigen  Monaten  die  Genesung  einzu- 
treten.   Dann  kehren  auch  die  Kniephänomene  zurück. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  aufsteigende  Fälle  von  acuter  poly- 
neuritischer  Ataxie  mit  tödtlicher  Betheiligung  der  bulbären  Nerven  nach 
Art  der  neuritischen  Form  der  Landry'schen  Lähmung  nicht  beobachtet 
worden  sind.  (In  dem  Ka  st 'sehen  Falle  war  der  Verlauf  ein  langsam 
progressiver). 

Pathogenese. 

Da  Dejerine  schon  früher  den  von  ihm  bei  Tabes  dorsalis  gefun- 
denen peripherischen  Nervendegenerationen  eine  nicht  unwesentliche  Be- 
deutung für  die  Entstehung  der  Ataxie  beigemessen  hatte,  so  hat  er  auch 
sofort  die  Ataxie  seiner  Neurotabes  allein  aus  der  peripherischen  Degene- 
ration der  Hautnerven  und  der  die  tiefere  Sensibilität  leitenden  sensiblen 
Fasern  abgeleitet  (S.  453).  Er  stützte  sich  einerseits  auf  experimentelle 
Ergebnisse  von  van  Deen  und  Cl.  Bernard,  nach  denen  Durchschneidung 
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der  hinteren  Wurzeln  Ataxie  hervorbringt,  andererseits  auf  die  von  Vul- 
pian  und  v.  Leyden  begründete  sensible  Theorie  der  tabischen  Ataxie. 
Man  hat  dann  noch  vielfach  discutirt,  welche  Arten  der  sensiblen  Fasern 
erkrankt  sein  müssen,  damit  Ataxie  entsteht.  Nach  v.  Strümpell  und 
Kast  soll  die  Ataxie  von  der  Erkrankung  solcher  Fasern  herrühren, 
welche  die  Zuleitung  centripetaler  meist  unbewusster  Erregungen  zu  den 
im  Rückenmarke  oder  höher  aufwärts  gelegenen  Coordinationscentren  ver- 
mitteln. 

Als  experimentelle  Stütze  der  sensiblen  Theorie  der  peripherischen 
Ataxie  wurden  die  S.  128  besprochenen  Goldscheider'schen  Unter- 
suchungen auch  von  Dejerine  und  So  Iii  er  1889  anerkannt.  Ich  habe 
schon  ebenda  gesagt,  dass,  wenn  man  in  der  That  die  normale  Coor- 
dination  der  Bewegungen  nur  bei  anatomisch  intacten  sensiblen  Nerven 
für  möglich  hält,  gerade  die  über  viele  oder  alle  Nervengebiete  eines 
Gliedes  verbreitete  Nervendegeneration  durch  Ausfall  der  CoUateral- 
innervation  besonders  verhängnissvoll  für  das  Zustandekommen  der  Ataxie  \ 
sein  muss. 

Dejerine  hat  1893  die  sensible  Theorie  der  Ataxie  der  Neuron- 
theorie angepasst.  Die  Hinterstränge  des  Rückenmarkes  seien  nichts  an- 
deres als  die  Fortsetzung  der  hinteren  Wurzeln  und  durch  diese  auch 
der  peripherischen  sensiblen  Nerven.  Nach  den  Ergebnissen  der  Histologie 
habe  das  sensible  Neuron  sowohl  im  Rückenmarke  als  in  der  Peripherie 
freie  Endbäumchen.  Die  gesetzmässige  Functionsstörung  müsse  dieselbe 
sein,  gleich  ob  bei  der  Tabes  peripherica  das  sensible  Neuron  in 
seiner  peripherischen  Verbreitung  oder  bei  der  Tabes  medullaris  gleich- 
zeitig in  diesem  und  seinem  centralen  Antheil  erkranke.  Es  sollte  sich 
die  peripherische  und  die  spinale  Tabes  nur  durch  die  dilTerente  Lo- 
calisation  der  Läsion  unterscheiden.  Warum  aber  unter  dem  Ein- 
flüsse gewisser  Schädlichkeiten  gerade  nur  die  sensiblen  Fasern  er- 
kranken, darüber  weiss  man  nichts  Sicheres.  Mau  hilft  sich  mit  der 
S.  196  und  406  erörterten  Affinitätshypothese.  Es  wird  danach  die 
Neurotabes  als  eine  elective  peripherische  Systemerkrankung  der  sen- 
siblen Nerven  aufgefasst.  Die  Schwächen  dieser  Hypothese  wurden  schon 
S.  407  erwähnt. 

Die  von  Erb  a.  A.  gegen  die  sensible  Theorie  der  tabischen  Ataxie 
gemachten  Einwände  sind  aber  auch  gegen  die  polyneuritische  Ataxie 
erhoben  worden.  Namentlich  Jendrassik  (1889)  hat  gegen  die  v.  Strüm- 
pell'sehe  Erklärung  seines  Falles  von  acuter  Ataxie  eingewendet,  dass 
durchaus  nicht  sicher  nur  die  der  Coordination  dienenden  centripetalen 
Fasern  an  der  ünterextremität  ergriffen  waren,  zumal  im  Gesichte  nur 
motorische  Facialisfasern  schwer  erkrankt  waren.  Da  die  sogenannte  Poly- 
neuritis als  eine  durch  Infection  veranlasste  Krankheit  neben  der  peri- 
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pherischen  Nervendegeneration  auch  centrale  Veränderungen  herbeiführe, 
so  könne  auch  die  Ataxie  in  diesen  begründet  sein. 

Für  diese  Auffassung  lässt  sich  anführen,  dass  thatsächlich  bei 
Polyneuritis  am  Rtickenmarke  mehrfach  Veränderungen  gefunden  worden 
sind.  In  klinischer  Beziehung  besteht  nach  meinen  Erfahrungen  zwischen 
der  Ataxie  und  den  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  auch  des  Lage- 
gefühls u.  s.  w.  keineswegs  ein  bestimmtes  einfaches  Verhältniss.  Auch 
gelegentliche  Blasenstörungen  erwecken  den  Verdacht  einer  Rückenmarks- 
erkrankung (vgl.  S.  384  und  468). 

Andererseits  wird  zu  Grünsten  der  peripherischen  Ataxie  angeführt, 
dass  sie  zurückgeht.  Auch  die  Wiederherstellung  des  Kuiephänomens 
hält  man  nach  einem  peripherischen  Process  für  leichter  möglich  als  nach 
einer  Rückenmarkserkrankung  im  Bereiche  der  Wurzeleintrittszone. 

Diagnose. 

Auf  die  Diagnose  einer  atactischen  Polyneuritis  können  schon  äusser- 
liche  Momente  hinleiten. 

Besonders  die  schnelle  Entwicklung  atactischer  Erscheinungen 
aus  voller  Gesundheit  oder  nach  vorausgegangener  acuter  Krankheit  wird 
ohne  Weiteres  die  Diagnose  auf  acute  Ataxie  stellen  lassen. 

Alsdann  handelt  es  sich  zunächst  darum,  cerebrale,  cerebellare  und 
bulbäre  Erkrankungen  auszuschliessen.  Subjectiver  Schwindel,  cerebellarer 
taumelnder  Gang,  Zittern  des  Kopfes,  Sprachstörung;  Schwerbeweglichkeit 
der  Zunge,  Intentionszittern  und  spastische  Parese  der  Extremitäten  mit 
Steigerung  ihrer  Sehnenphänomene  wird  gegen  die  Möglichkeit  einer  peri- 
pherischen Ataxie  den  Ausschlag  geben.  Aber  Lähmungen  einzelner  oder 
mehrerer  Cerebralnerven  (Gaumensegel,  Facialis,  Augenmuskelnerven, 
Nystagmus)  schliessen  bei  gleichzeitiger  Ataxie  der  Extremitäten  die 
Diagnose  der  Polyneuritis  nicht  aus,  sondern  machen  sie  bei  aufgehobenen 
Sehnenphänomenen,  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  sehr  wahrschein- 
lich. Bestärkt  wird  die  Diagnose  durch  ausgesprochene  Druckschmerz- 
haftigkeit  der  Nervenstämme,  durch  spontane  Schmerzen,  schwerere  Sen- 
sibilitätsstörungen. Indessen  kommen  doch  nach  Diphtherie  und  aus 
unbekannten  Ursachen  Fälle  von  acuter  Ataxie  vor,  in  welchen  die  kli- 
nischen Symptome  nicht  mit  Sicherheit  eine  polyneuritische  Basis  der- 
selben nachweisen  lassen.  So  hatStrauss  1896  in  zwei  Fällen  von  sub- 
acut ohne  erkennbare  Aetiologie  bei  jüngeren  Männern  aufgetretener 
schwerer  Ataxie  mit  Verlust  der  Sehnenphänomene  die  Differentialdiagnose 
zwischen  einer  sensiblen  Polyneuritis  und  einer  centralen  Ataxie  nicht  zu 
stellen  vermocht.  Es  konnte  die  Diagnose  nur  so  formulirt  werden,  dass 
eihe  Erkrankung  der  der  Leitung  des  Muskelsiunes  u.  s.  w.  dienenden 
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Neurone  an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufes  stattgefunden  haben 
musste. 

Eine  flagrante  Aetiologie,  nach  welcher  erfahrungsgemäss  atac- 
tische  Polyneuritis  vorkommt,  wird  ebenfalls  ihre  Diagnose  wahrschein- 
lich machen.  Ausser  schwerer  Erkältung  kommen  von  acuten  Erkran- 
kungen Diphtherie,  Angina,  Influenza,  septische  Infection,  Erysipelas, 
Abdominaltyphus,  acuter  Magenkatarrh,  von  chronischen  der  Diabetes 
mellitus,  von  Intoxicationen  die  Arsenikvergiftung  und  ganz  besonders 
der  Alkoholismus  in  Betracht.  Aber  es  ist  auch  Tabes  dorsalis  neben 
Diabetes  beobachtet  worden  und  erkranken  auch  Alkoholisten  an  Tabes. 

Deswegen  muss  die  Diagnose  der  Neurotabes  sich  stets  auf  objec- 
tive  Kriterien  stützen. 

Als  solche  geben  weniger  die  mit  der  Tabes  identischen  Symptome 
(die  Ataxie,  das  Romberg'sche  Zeichen,  das  Fehlen  des  Kniephänomens, 
die  Schmerzen  und  Sensibilitätsstörungen),  als  die  unterscheidenden,  der 
Tabes  nicht  oder  nur  ganz  ausnahmsweise  zukommenden,  der  Polyneuritis 
aber  eigenthümlichen  Symptome  den  Ausschlag. 

Von  Dejerine  wurde  ein  grosser  Werth  auf  die  Druckschmerz- 
haftigkeit  der  Nerven  gelegt.  Viel  mehr  als  dieses  der  subjectiven 
Deutung  unterworfene  Symptom  klären  nach  meinen  Erfahrungen  pare- 
tische  und  leicht  amyotrophische  Störungen,  welche  besonders  durch  eine 
methodische  elektrische  Untersuchung  ermittelt  werden,  über  die  Natur 
des  Processes  auf.  Der  Nachweis  einer  ausgedehnten  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  und  der  verschiedenen  Grade  der  Entartungs- 
reaction  hellt  nicht  selten  alle  diagnostischen  Zweifel  auf.  Allerdings 
sind  auch  bei  Tabes  im  Prodromalstadium  von  E.  Remak  (1874),  Erb, 
F.  Müller,  Bernhardt,  G.  Fischer  u.  A.  vorübergehende,  zum  Theil 
degenerative  Peroneuslähmungen  beobachtet  worden.  Immer  handelte  es 
sich  aber  bei  sonstigen  tabischen  Anzeichen  um  einseitige  mononeuri- 
tische  Lähmung  dieses  einen  Nerven.  Verbreitete  Muskelatrophie  der 
Unterextremitäten  kommt  nur  selten  in  ganz  vorgeschrittenen  veralteten 
Fällen  von  Tabes  vor. 

Von  den  subjectiven  Sensibilitätsstörungen  können,  wie  er- 
wähnt, die  spontanen  Schmerzen  zu  Irrthümern  führen,  wenn  auch  jahre- 
lange typisch  lancinirende  Schmerzen  als  einzige  Erscheinung  für  die  wahre 
Tabes  charakteristisch  sein  dürften.  Selbst  Gürtelgefühl  ist  in  einem 
durch  die  Obduction  bestätigten  Falle  von  atactischer  Alkoholneuritis  von 
Thomsen  beobachtet  worden. 

Unter  den  objectiven  Sensibilitätsstörungen  können  in  einer  sehr 
frühen  Krankheitsperiode  sehr  aulfällige  Hautsensibilitätsstörungen  für 
Neurotabes,  schwere  Lagegefühlsstörung  des  Hüftgelenkes  für  Tabes  in 
die  Wagschale  fallen. 
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Arthropathien  und  Mal  perforant  (S.  152)  sind  für  Tabes,  Oedeme 
dagegen  für  Neurotabes  zu  verwerthen. 

Eine  besondere  differentialdiagnostische  Wichtigkeit  ist  mit  Eecht 
den  oculären  Symptomen,  besonders  dem  Verhalten  der  Pupillen 
beigemessen  worden.  Wenn  wir  von  Ausnahmen  bei  der  Alkoholneuritis 
und  der  diabetischen  Neuritis  hier  absehen,  so  kann  daran  festgehalten 
werden,  dass  bei  anderweitiger  polyneuritischer  Ataxie  noch  niemals  re- 
flectorische  Pupillenstarre  beobachtet  worden  ist. 

Der  Befund  der  spinalen  Sehnervenatrophie  schliesst  Neurotabes 
aus.  Aber  eine  Abblassung  des  temporalen  Pupillen abschnittes  kann 
nicht  gegen  Tabes  verwerthet  werden,  da  diese  auch  bei  Alkoholisten 
vorkommt.  Eine  ophthalmoskopisch  nachgewiesene  Neuritis  optica  whd 
in  der  Kegel  für  atactische  Polyneuritis  in  Anspruch  genommen  werden 
können.  Aber  vereinzelte  Beobachtungen  von  Oppenheim  und  Bern- 
hardt haben  doch  gelehrt,  dass  einer  irregulären  Tabes  bei  Syphilis  auch 
Neuritis  optica  vorausgehen  kann. 

Eine  Betheiligung  der  Harnblase  kann  nicht  mehr  gegen  Poly- 
neuritis entscheiden. 

Typische  gastrische  Krisen  mit  ganz  freien  Intervallen  sind  bei 
Polyneuritis  noch  nicht  sicher  beobachtet  worden,  werden  also  gelegenthch 
für  Tabes  sprechen.  Ein  Irrthum  kann  dann  entstehen,  wenn  sich  eine 
atactische  Polyneuritis  nach  einer  mit  Erbrechen  verbundenen  Magen- 
atfection  entwickelt. 

Eine  wichtige  Unterstützung  für  die  Diagnose  der  Polyneuritis  ge- 
währen psychische  Symptome  nach  Art  der  Korsakow'schen  Psychose, 
da  die  bei  Tabes  vorkommenden  Geistesstörungen  von  ihr  grundver- 
schieden sind. 

In  zweifelhaften  Fällen  hat  erst  der  günstige  Verlauf,  besonders 
der  völlige  Rückgang  aller  Erscheinungen  und  die  Wiederkehr  der  Knie- 
phänomene die  Diagnose  ermöglicht.  Andererseits  ist  man  aber  nicht 
berechtigt,  eine  jahrelange  unveränderte  Fortdauer  der  Krankheits- 
erscheinungen gegen  eine  Neurotabes  peripherica  anzuführen.  Gerade 
in  solchen  sehr  chronischen  Fällen  kann  die  Differentialdiagnose  so 
schwierig  sein,  dass,  wie  v.  Leyden  1892  betont  hat,  auch  geübte 
Diagnostiker  jahrelang  unsicher  bleiben  können,  v.  Leyden  glaubt,  dass 
man  bei  dem  jetzigen  Stande  des  Wissens  gar  keine  so  scharfe  Grenze 
zwischen  Tabes  und  Neuritis  ziehen  sollte,  da  es  nicht  ausgeschlossen 
wäre,  dass  eine  Neuritis  auf  das  Rückenmark  fortschreiten  könnte.  Aber 
ein  Beweis  für  diese  Annahme  steht  noch  aus. 

In  dem  folgenden,  schon  von  A.  Fränkel  (1892)  erwähnten  Falle 
war  zuerst  die  Diagnose  auf  Tabes  mit  gastrischen  Krisen  gestellt  worden. 
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Der  46jährige  Arbeiter  kam  am  22.  November  1890  mit  dem  Wunsche  zu 
mir,  dass  eine  während  eines  Krankenhaiisaufentbaltes  im  städtischen  Kranken- 
hause am  üi-ban  erfolgreich  durchgefühlte  Suspensionscur  fortgesetzt  würde.  Er 
wollte  nie  inficirt  gewesen  sein,  ist  Vater  von  zwei  gesunden  Kindern,  hat  nicht 
getrunken,  wui'de  1884  an  Hämorrhoiden  operirt.  Im  November  v.  J.  Influenza  ohne 
Folgen.  Er  will  gesund  gewesen  sein  bis  15.  Juli  d.  J.,  wo  er  an  Fieber  unter 
Uebelkeit  erkrankte.  Nach  einem  Brechmittel  will  er  acht  Tage  gebrochen  und 
nichts  gegessen  haben.  Konnte  nachher  zwar  wieder  gehen,  fühlte  sich  aber  sehr 
matt.  Am  Tage  nach  einem  Dampfkastenbade  bekam  er  taubes  Gefühl  erst  in  den 
Händen,  dann  innerhalb  von  24  Stunden  in  den  Beinen.  Am  9.  August  trat  wieder 
Erbrechen  auf  und  ging  er  deswegen  ins  Krankenhaus. 

Dem  mir  freundlichst  überlassenen  Kiankenhausjournale  entnehme  ich,  dass 
das  Gefässsystem  normal  war,  Foetor  ex  ore  und  starker  Zungenbeleg  bestand. 
Druck  auf  das  Epigastrium  schmerzhaft.  Plätschergeräusclie  der  Magengegend. 
Dilatation  des  Magens.  Die  Magenausspülung  ergab  keine  Acidität.  Behandlung 
Amara  und  Karlsbader  Salz. 

Eine  Krankenhausanamnese  vom  20.  August  erwähnte  vorausgegangenes 
Doppelsehen,  was  Patient  jetzt  in  Abrede  stellt. 

Der  Kraukenhausstatus  vom  27.  August  verzeichnet  normale  Pupillenreaction 
auf  Licht  und  Convergenz.  Gang  erfolgt  breitbeinig  mit  atactischen  Kehrtbewe- 
gungen,  schwerfällig.  Patient  tritt  mit  dem  ganzen  Fusse  auf,  schwankt  bei  ge- 
schlossenen Augen,  ist  nicht  im  Stande  stillzustehen.  Patient  klagt,  dass  die  Finger 
sich  pelzig  anfühlen  oder  als  ob  sie  mit  Gummihandschuhen  überzogen  wären.  Hält 
einen  Bleistift  für  einen  Zahnstocher.  Muskelkraft  der  Beine  schwach.  Extensoren 
etwas  kräftiger  als  die  Flexoreu.  Patellai-phänomen  beiderseits  erloschen.  Sensi- 
bilität ist  am  Dorsum  und  der  Planta  der  Zehen  und  am  Fussrücken  herabgesetzt, 
sonst  an  den  Unterextremitäten  normal.  Diagnose:  Tabes  mit  gastrischen 
Krisen.  Therapie:  Suspension. 

17.  September  lanciniiende  Schmerzen,  Exalgin. 

18.  September.  Patient  kann  jetzt  leidlich  gehen.  Nachtschweisse.  Kampher- 
säure. 

Am  6.  October  resumirt  der  Status  als  Kesultat  der  Suspensionscur,  dass  die 
lancinirenden  Schmerzen  nachgelassen  haben,  dass  Patient,  w^elcher  25  Pfund  an 
Gewicht  zugenommen  hat,  besser  geht.  In  den  Händen  noch  das  Gefühl  des  Ge- 
schwollenseins. 

Bei  der  Untersuchung  am  22.  November  fand  ich  Eomberg'sches  Zeichen 
(konnte  mit  geschlossenen  Augen  nicht  stehen,  ohne  sofort  zu  fallen).  Gang  un- 
sicher, rechts  mit  etwas  hängender  Fussspitze,  links  tappt  der  ganze  Fuss  auf. 
Eechts  kann  er  sich  etwas  auf  die  Fussspitze  erheben,  links  nicht.  In  der  Rückenlage 
leichte  Abmagerung  der  Oberschenkel  (16  cm  oberhalb  der  Patella  links  37-5  cm, 
rechts  36'5  cm  Umfang),  rechte  Wade  29  cm,  linke  Wade  32  cm.  Der  grössere 
Umfang  der  linken  Wade  beiuht  auf  einer  ödematösen  Schwellung,  welche  sich 
auch  in  Verstreichung  der  Conturen  der  Achillessehne  äusseii  (vgl.  S.  371).  Beider- 
seits Schwäche  der  Kniegelenksstrecker.  Eechts  ist  die  Dorsalflexion,  links  die 
Plantarflexion  des  Fusses  unvollkommen  und  schwach. 

Die  faradische  Erregbarkeit  der  Nn.  crurales  ei-scheint  hei'abgesetzt.  Linker 
N.  peroneus  90  mm  EA.  Eechter  N.  pei'oneus  80  mm  nimmt  auch  bei  stäikerem 
Strome  nicht  zu  maximaler  Conti  action  zu.  Linker  N.  tibialis  Ibmm.  Eechter  N.  ti- 
bialis  90  m)w.  Für  galvanische  Reizung  ausgesprocheneEntai-tungsi-eaction,  besonders 
träge  AnSZ  links  in  den  Wadenmuskeln  und  beiderseits  im  Extenser.dig.  communis 
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und  tibialis  anticus.  Berührungsempfiadung  an  deu  Füssen  herabgesetzt.  Sehr 
schnelle  Erschöpfung  der  Druckempfindung  an  der  Fusssohle  (S.  461).  Schmerz- 
empfindung nicht  verlangsamt.  Leichte  Lagegefühlsstörungen  der  Zehen.  Keine 
deutliche  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme  und  Muskeln  der  Unterextremi- 
täten. Kniephänomen  fehlt. 

An  der  linken  Hand  leichte  Atrophie  des  Daumenballen.  Die  faradische  Re- 
action  des  linken  Medianus  über  dem  Handgelenke  herabgesetzt.  Entartungsreaction 
der  Daumenballenmuskeln.  N.  medianus  auf  Druck  eher  rechts  als  links  empfindlich. 
In  beidenHänden  noch  leichte  Sensibilitätsstörung  und  Ungeschicklichkeit.  Pupillar- 
reaction  normal.  Er  will  beim  Wasserlassen  nicht  recht  fühlen,  dass  es  wegläuft, 
auch  stärker  drücken  müssen. 

Diagnose:  Atactische  Polyneuritis  nach  acutem  Magenkatarrh 
(Autointoxication?).  Therapie:  Labile  Galvanisation  der  Nervenstämme. 

24.  Januar  1891.  Läuft  ziemlich  gut.  Steht  mit  geschlossenen  Augen  ohne 
Schwanken.  Peroneusgang  nicht  mehr  vorhanden.  Rechte  Wade  31  cm,  linke  Wade 
34  cm.  Oberschenkel  39  und  38  cm. 

Faradische  Reaction  des  linken  N.  tibialis  bis  80  mm,  des  rechten  N.  tibialis 
bis  90  mm  RA.  Aber  beiderseits  noch  Andeutung  von  Entartungsreaction  der 
Wadenmuskeln.  Die  faradische  Reizung  des  rechten  N.  peroneus  ergiebt  auch  maxi- 
male Wirkung.  Im  M.  tibialis  anticus  ist  noch  Entartungsreaction  nachweisbar. 
Opponirt  den  linken  Daumen  kräftig.  Linker  Medianus  80  mm 'RA..  Rechter  Me- 
dianus 90  mm  RA.  Noch  Entartungsreaction  der  Daumenballenmuskeln. 

19.  März.  Kann  gut  gehen,  auch  Treppen. 

11.  April.  Geht  auch  mit  geschlossenen  Augen,  Kniephänomene  fehlen 
noch  völlig. 

23.  Juni.  Hat  seine  Arbeit  aufgenommen. 

7.  Januar  1892.  Will  bis  auf  ein  gewisses  Spannuugsgefühl  in  den  Fuss- 
gelenkeu  gesund  sein.  Steigt  mit  geschlossenen  Augen  sicher  auf  einen  Stuhl. 
Kniephänomen  links  vorhanden,  rechts  etwas  schwieriger  zu  erzielen,  nimmt 
aber  mit  dem  Jendrassik'schen  Handgriffe  zu.  Wasserlassen  gut. 

Therapie. 

Die  Behandlung  der  Neurotabes  peripherica  und  der  acuten  neu- 
ritischen Ataxie  ist  bei  ihrem  in  der  Regel  günstigen  Verlaufe  sehr  aus- 
sichtsvoll. Beiläufig  werden  manche  wunderbare  Heilerfolge  bei  Tabes 
aus  einer  Verwechslung  mit  Neurotabes  zu  erklären  sein. 

Von  grösster  Wichtigkeit  ist  stets  die  Berücksichtigung  der  Aetio- 
logie.  Wo  immer  der  Verdacht  des  Alkoholismus  besteht,  ist  die  Kranken- 
hausbehandlung behufs  Einleitung  der  Abstinenz  und  Regelung  der  Diät 
(S.  416)  dringend  zu  empfehlen. 

Die  specielle  Therapie  der  atactischen  Polyneuritis  ist  ganz  nach 
den  für  diese  Krankheit  überhaupt  S.  416  If.  entwickelten  Grundsätzen 
zu  leiten. 

Insbesondere  ist  es  nothwendig,  bei  subacuter  Entwicklung  die  noch 
herumgehenden  Kranken  ständig  liegen  zu  lassen,  weil  die  Function  als 
solche  bei  der  Ausbildung  der  polyneuritischen  Degeneration  schädlich 
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wirkt  (S.  184  und  205).  Man  wird  dadurch  nach  Erkennung  atactischer 
Störungen  dem  Eintritt  von  Lähmungen  vorbeugen.  Aus  demselben 
Grunde  ist  es  unzweckmässig,  alsbald  mit  der  compensatorischen  Uebungs- 
therapie  der  Ataxie  zu  beginnen. 

Eine  besonders  wichtige  Indication  pflegen  die  Schmerzen  zu  stellen 
(S.  205 ff.,  S.  418  ff.). 

Erst  wenn  es  gelungen  ist,  die  allgemeinen  Ernährungsverhältnisse 
zu  bessern  und  sich  ein  Stillstand  der  neuritischen  Processe  daraus 
schliessen  lässt,  dass  schon  einige  Zeit  die  Functionsstörungen  stationär 
geblieben  sind,  ist  ein  Erfolg  von  den  S.  209  ff.  und  S.  420  besprochenen 
therapeutischen  Methoden  (Elektrotherapie,  Massage,  Gymnastik,  Balneo- 
therapie) zu  erwarten. 

Bei  der  elektrischen  Behandlung  ist  besonders  bei  erheblicheren 
Hauthypästhesien  die  ausgedehnte  Anwendung  des  faradischen  Pinsels, 
von  welcher  Hirt  (1884)  Erfolge  sah,  zu  versuchen.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen wird  aber  von  den  Kranken  der  labilen  Kathodengalvanisation 
der  Nervenstämme  ein  grösserer  augenblicklicher  Erfolg  häufig  nach- 
gerühmt. Wenn  überhaupt  eine  Verbesserung  der  Leitungsfähigkeit  der 
Nerven  durch  die  labile  Galvanisation  anerkannt  wird,  so  dürfte  sie  ebenso 
wie  den  motorischen  (S.  210)  auch  den  sensiblen  Nervenfasern  zukommen. 
Jedenfalls  kann  man  mit  den  beiden  Methoden  wechseln. 

Während  der  Kestitutionsperiode  kann  die  compensatorische 
üebungstherapie  noch  grössere  und  nachhaltigere  Erfolge  als  bei  der 
Tabes  haben. 

Sehr  wichtig  ist  die  sorgfältige  Beaufsichtigung  der  Reconvalescenz, 
namentlich  die  Verhütung  der  üeberanstrengung,  nicht  nur  wegen  des 
Auftretens  von  Oedemen  u.  s.  w.,  sondern  auch  wegen  der  eintretenden 
Eecidive. 

Ganz  nach  denselben  Principien  ist  die  acute  Ataxie  zu  behandeln, 
deren  Heilung  noch  glatter  einzutreten  pflegt. 
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4.  Die  Neuritis  und  Polyneuritis  im  Gefolge  von 
Infectionskrankheiten. 

a)  Die  dii)litlierisclie  Neuritis  (die  postdiphtherisclie  Lähmung 

und  Ataxie). 

Klinische  und  pathologisch-anatomische  Ergebnisse  haben  die  längst 
bekannten  und  vielseitig  untersuchten,  nach  Diphtherie  vorkommenden 
Lähmungen  und  Ataxien  als  von  einer  besonderen  Form  der  Neuritis 
abhängig  in  Anspruch  genommen  (vgl.  S.  8).  Die  im  pathologisch-ana- 
tomischen Theile  S.  51 — 55  gewürdigten  histologischen  Befunde  haben 
aber  die  Möglichkeit  offen  gelassen,  dass  auch  Erkrankungen  der  grauen 
und  weissen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  der  Eückenmarkswurzelu 
bei  ihrer  Pathogenese  eine  Rolle  spielen. 

Da  in  diesem  Werke  die  diphtherischen  Lähmungen  überhaupt  von 
A.  Baginsky,  die  diphtherische  Gaumenlähmung  von  F.  Kraus,  die 
diphtherische  Kehlkopflähmung  von  K.  Gerhardt,  die  diphtherischen 
Augenmuskellähmungen  von  Schmidt-Eimpler  schon  bearbeitet  sind, 
so  will  ich  ihre  Symptomatologie  nur  so  weit  darstellen,  dass  auch  vom 
klinischen  Standpunkte  aus  die  Frage  ihrer  Zugehörigkeit  zur  Neuritis 
und  Polyneuritis  erörtert  werden  kann. 

Vorkommen. 

Ob  bei  Kindern  oder  Erwachsenen  relativ  häufiger  nach  Rachen- 
diphtherie Lähmungen  vorkommen,  ist  von  den  Autoren  je  nach  der  Art 
ihres  Materials  verschieden  entschieden  worden.  Da  Landouzy  (1880) 
unter  68  Fällen  nur  6  aus  der  Lebensepoche  der  grössten  Diphtherie- 
frequenz von  2 — 6  Jahren  verzeichnete,  dagegen  62  im  Alter  von  6  bis 
63  Jahren  und  darunter  35  im  Alter  von  über  20  Jahren,  so  war  er 
geneigt,  ihr  relativ  häufigeres  Vorkommen  bei  Erwachsenen  anzunehmen. 
J.  Ross  (1893)  fand  unter  171  von  ihm  zusammengestellten  Fällen 
38  bei  Kindern  unter  6  Jahren,  25  bei  Kindern  zwischen  6  und  10  Jahren, 
42  zwischen  10  und  20  Jahren,  31  zwischen  20  und  30  Jahren,  23 
zwischen  30  und  40  Jahren,  6  zwischen  40  und  50  Jahren  und  6  über 
50  Jahren,  also  66,  d.  h.  mehr  als  ein  Drittel  bei  voll  Erwachseneu. 
Nach  Ross  sollen  diphtherische  Lähmungen    bei  Kindern   und  Er- 
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wachsenen  gleich  häufig  vorkommen.  In  einer  Statistik  von  Goodall  (1895) 
über  125  nach  1071  Diphtherieerkrankungen  aufgetretene  Lähmungsfälle 
betrafen  dagegen  96  Kinder  unter  10  Jahren,  25  Fälle  Individuen  zwischen 
10  und  20  Jahren,  so  dass  nur  4  Fälle  das  voll  erwachsene  Alter  be- 
trafen. 

Von  meinen  eigenen  78  Fällen  von  diphtherischer  Lähmung  und 
Ataxie  wurden  18  bei  Kindern  unter  6  Jahren,  dagegen  24  bei  halb  und 
g-anz  Erwachsenen  von  16 — 45  Jahren,  darunter  16  bei  über  20  Jahre 
alten  Personen  beobachtet.  Beiläufig  erscheint  mir  ein  nicht  nur  aus  der 
Kinderpraxis  gewonnenes  Beobachtungsmaterial  für  das  Studium  mehr 
geeignet. 

Symptomatologie. 

Wenn  wir  von  den  schwersten,  bald  generalisirten,  meist  unmittel- 
bar an  die  Primärerkrankung  sich  anschliessenden  Fällen  absehen,  so 
sind  die  Entwicklung,  die  Localisation  und  der  Habitus  der  postdiphtheri- 
schen Nervenerkrankungen  nach  meinen  mit  denjenigen  der  meisten 
Autoren  übereinstimmenden  Erfahrungen  ungemein  typisch. 

1 .  Die  am  frühesten  erkannte  Gaumensegellähmung  tritt  wenigstens 
nach  Eachendiphtherie  zuerst  auf  und  bleibt  in  vielen  Fällen  das  einzige 
Symptom.  Sie  hat  in  keinem  meiner  sämmtlich  nach  Eachendiphtherie 
aufgetretenen  Fälle  gefehlt.  Ich  vermuthe,  dass  in  den  wenigen  Fällen 
der  Literatur,  in  welchen  sie  nicht  beobachtet  wurde,  sie  übersehen  wurde 
oder  bereits  abgelaufen  war.  Eine  Ausnahme  können  Lähmungsfälle 
nach  anderweitigen  diphtherischen  Affectionen,  z.  B.  nach  Wunddiphtherie 
machen.  Während  auch  nach  dieser  Gaumensegellähmung  von  Raci- 
borski  (1864)  u.  A.  beobachtet  wurde,  fehlte  sie  in  Fällen  von  Pater- 
son  (1866),  Caspary  (1867)  u.  A. 

Selten  schon  gleich  nach  Abheilung  der  Diphtherie,  meist  erst 
8  Tage  bis  3  Wochen  nachher,  ausnahmsweise  auch  noch  später  erst 
nach  8 — 9  Wochen,  fällt  zunächst  die  näselnde,  bald  unverständliche  Sprache 
auf,  und  pflegt  alsbald  beim  Trinken  ein  Theil  der  Flüssigkeit  aus  den 
Nasenlöchern  herauszufliessen.  Eine  Besichtigung  des  Rachens  ergiebt, 
dass  bei  der  Phonation  das  Gaumensegel  nicht  oder  nur  wenig  gehoben 
und  gespannt  wird.  Die  Gaumensegellähmung  ist  beiderseitig  und  nur 
ausnahmsweise  einseitig.  Durch  den  mangelhaften  Abschluss  der  Nasen- 
und  Rachenhöhle  werden  die  Sprachstörung  und  die  Regurgitation  durch 
die  Nase  völlig  erklärt.  Mit  der  Lähmung  geht  eine  Aufhebung  der  bei 
der  Berührung  des  Gaumensegels  gewöhnlichen  Reflexbewegungen  einher. 
In  etwas  schwereren  Fällen  findet  man  Gefühlsherabsetzung  der  Schleim- 
haut. Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskulatur  des  Velum  palatinum 
kann  in  leichteren  Fällen  schnellen  günstigen  Verlaufes  normal  bleiben. 
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In  schwereren  Fällen  sind  von  v.  Ziemssen  (1866),  v.  Leube,  v.  Krafft- 
Ebing,  M.  Rosenthal,  Acker,  Erb  u.  A.  die  verschiedenen  Formen  der 
Entartungsreaction  gefunden  worden. 

Auch  bei  völliger  Lähmung  des  weichen  Gaumens  blieb  die  Be- 
weglichkeit der  Zunge,  der  Kau-  und  Lippenmuskeln  in  den  von  mir 
beobachteten  Fällen  ungestört.  Nur  ganz  ausnahmsweise  auf  diese 
Nervengebiete,  sondern  viel  eher  auf  die  Schlund-  und  Kehlkopf- 
nerven breitet  sich  in  schwereren  Fällen  die  Lähmung  und  Anästhesie 
aus.  Die  Oesophagusmuskelparese  äussert  sich  durch  Mühseligkeit  der 
Deglutition.  Eine  Hypästhesie  des  Kehlkopfeinganges  kann  schon  aus 
dem  Fehlschlucken  vermuthet  werden,  wenn  beim  Essen  und  Trinken 
die  Ingesta  in  den  Kehlkopf  gerathen,  was  sich  dabei  durch  quälenden 
Husten  verräth.  Bei  der  laryngoskopischen  Untersuchung  stellt  sich 
zunächst  eine  aulfällige  Toleranz  für  die  Sondenberührungen  heraus  und 
wird  der  Kehldeckel  nicht  herabgezogen.  In  schwereren  Fällen  geratheu 
bei  jedem  Schluckact  die  Speisen  in  die  Luftwege  und  können  so  Schluck- 
pneumonien  veranlassen. 

Von  V.  Leube  (1869),  Acker  u.  A.  wurde  in  solchen  Fällen  auf 
eine  Betheiligung  der  sensiblen  Nn.  laryngei  superiores  geschlossen. 
Dass  aber  auch  die  Nn.  laryngei  inferiores  (recurrentes)  ergriffen 
werden  können,  ist  aus  den  von  Blake  (1877),  Schech,  Mackenzie, 
Spaak,  Martins  u.  A.  nach  Diphtherie  beobachteten  Stimmbandlähmungen 
besonders  der  Mm.  cricoarythaenoidei  postici  zu  folgern.  Ob  aber  die 
nicht  selten  beobachtete  Unregelmässigkeit  der  Herzthätigkeit  und  ins- 
besondere die  Tachycardie  auch  auf  eine  Vaguserkrankung  oder  nicht 
häufiger  auf  Degeneration  der  Herzniuskulatur  zurückzuführen  sind,  soll 
hier  nicht  erörtert  werden. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  verbleibt  es  aber  bei  der  reinen 
Gaumensegellähmung,  welche  je  nach  ihrer  Schwere  in  3 — 8  Wochen 
zur  allmäligen  Heilung  gelangt,  auch  dann,  wenn  noch  andere  Nerven- 
symptome von  Seiten  der  Extremitäten  hinzutreten.  Nur  ausnahmsweise 
kann  sich  die  functionelle  Restitution  weiter  verzögern  oder  ausbleiben. 
Eine  seit  2^2  Jahren  bestehende  postdiphtherische  Gaumensegelparese 
eines  17jährigen  Jünglings  sah  ich  erst  unter  galvanischer  Behandlung 
zurückgehen.  Bei  einem  von  Oppenheim  beobachteten  idiotischen  Kinde 
persistirte  die  diphtherische  Gaumensegellähmung. 

2.  Die  zuerst  von  Donders  1860  erkannte  Accommodations- 
lähmung  ist  eine  ebenso  typische  postdiphtherische  Lähmungslocalisation, 
die  am  häufigsten  den  Augenärzten  vorkommt  und  von  ihnen  beschrieben 
ist  (Hutchinson,  Steffan,  Schweitzer,  Scheby-Buch,  Camuset, 
Berschel,  Schmidt-Rimpler,  Rosenmeyer,  B.  Remak,  Morton, 
Moll  u.  A.).  Nach  einer  Zusammenstellung  von  250  Fällen  von  diphthe- 
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rischer  Accommodationslähmmig  aus  der  Hirscliberg 'sehen  Poliklinik 
durch  B.  Kemak  (1886)  und  Moll  (1896)  trat  sie  2—8  Wochen,  durch- 
schnittlich vier  Wochen  nach  der  primären  Diphtherieerkrankung  auf,  be- 
stand etwa  vier  Wochen,  um  dann  meist  schnell  zurückzugehen.  Aus- 
nahmslos war  sie  doppelseitig.  Anomalien  der  Pupillen,  Mydriasis  und 
Reactionsveränderungen  wurden  vermisst.  Anderweitige  oculäre  Läh- 
mungen wurden  neben  der  Accommodationslähmung  der  Mm.  ciliares  gerade 
im  Oculomotoriusgebiete  nicht  beobachtet  (vgl.  unten).  Dagegen  fanden 
B.  Remak  und  Moll  in  10 "/^  ihrer  Fälle  einseitige  oder  meist  doppel- 
seitige Abducensparese.  Ich  habe  auch  zweimal  einseitige  Abducens- 
parese  verzeichnet,  sehr  viel  seltener  als  auch  mir  Accommodationslähmung 
vorkam.  B.  Remak  fand  in  2öo/o  seiner  Fälle,  Moll  dagegen  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  gleichzeitig  Lähmung  des  weichen 
Graumens.  Ob  Accommodationslähmung  nach  Rachendiphtherie  vorkommt, 
wenn  jede  vorausgegangene  Gaumensegelparese  mit  Sicherheit  ausge- 
schlossen werden  kann,  entzieht  sich  meiner  Beurtheilung. 

Nur  vereinzelt  sind  anderweitige  Lähmungen  des  Oculomotorius- 
gebietes  beobachtet  worden.  In  einem  von  ühthoff  (1885)  beschriebenen 
Falle  eines  10jährigen  Knaben  war  zuerst  neben  der  Gaumensegellähmung 
nur  Accommodationslähmung  vorhanden.  Binnen  zehn  Tagen  kam  eine  voll- 
ständige Ophthalmoplegia  externa  (ohne  Betheiligung  der  Pupillen) 
mit  beiderseitiger  leichter  Ptosis  hinzu,  welche  innerhalb  eines  Monats 
zurückging.  In  dem  von  Mendel  obducirten  Falle  mit  neuritischen 
Veränderungen  beider  Nn.  oculomotorii  (vgl.  S.  52)  hatte  nach  Hirsch- 
berg's  Untersuchung  beiderseitige,  rechts  stärkere  Ptosis  mit  geringer 
Elevationsfähigkeit  der  oberen  Lider,  rechts  Paralyse  des  M.  rectus  internus, 
Parese  der  Recti  superiores  und  inferiores,  links  Parese  der  geraden 
Augenmuskeln,  dabei  keine  Accommodationslähmung  bestanden. 
Goodall  (1896)  fand  unter  1071  Fällen  nach  Diphtherie  nur  in  einem 
Falle  Ptosis.  Auch  H.  Wilbrand  und  Sänger  (1899)  konnten  nur  ganz  ver- 
einzelte Fälle  von  Ptosis  in  einer  Tabelle  der  in  der  Literatur  berichteten 
postdiphtherischen  Augenmuskellähmungen  zusammenstellen. 

Abgesehen  von  den  seltenen  tödtlichen  Fällen  pflegen  auch  die 
oculären  Symptome  völlig  zurückzugehen.  Ueber  dauernd  zurückbleibende 
Augenmuskellähmungen  scheinen  Erfahrungen  nicht  vorzuliegen. 

3.  Ausgesprochene  locomotorische  Ataxie  besonders  der  IJnter- 
extremitäten  ohne  Lähmung  mit  tabesähnlichem  Gange,  Romberg'schem 
Phänomen  ist  nach  Diphtherie  von  Maingault  (1859),  Germain  See, 
Eisenmann,  Jaccoud,  Grainger-Stewart,  Kloman,  Foot  u.  A.  be- 
schrieben worden. 

Bei  noch  bestehender  Gaumenlähmung  oder  auch  erst  nach  Rück- 
bildung derselben  werden  einzelne  Kranke  unsicher  auf  den  Beinen,  be- 
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kommen  binnen  kurzer  Zeit  einen  tappenden,  breitbeinigen,  mitunter 
selbst  schleudernden  Grang,  schwanken  im  Stehen,  besonders  bei  ge- 
schlossenen Augen.  Man  findet  an  den  Unterextremitäten  keine  oder 
nur  eine  geringe  Herabsetzung  der  motorischen  Kraft,  dagegen  eine 
deutliche  Ataxie  der  aufgetragenen  Bewegungen,  welche  durch  Augen- 
schluss  nicht  immer  zunimmt.  Parästhesien  besonders  der  Extremitäten- 
enden können  vor  oder  während  der  Entwicklung  der  Ataxie  oder  auch 
neben  ihr  bestehen.  Schmerzen  werden  aber  nur  ganz  ausnahmsweise 
und  sehr  vorübergehend  geklagt.  Auch  findet  man  keine  Druckschmerz- 
haftigkeit  der  Nervenstämme.  Objective  Sensibilitätsstörungen  auch  des 
Lagegefühles  können,  wie  Rumpf  betont  hat  und  ich  bestätigen  kann, 
ganz  vermisst  werden.  Mitunter  ermittelt  man  leichte  Lagegefühlsstörung, 
seltener  Hauthypästhesie.  Einige  Male  sah  ich  Erschöpfbarkeit  für  Druck 
(vgl.  S.  461).  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  habe  ich  nicht  ge- 
funden. Nur  Dejerine  (1895)  hat  in  seinem  Falle  von  Nervotabes  nach 
Diphtherie  neben  herabgesetzter  tactiler  Empfindung  am  Fussrücken  und 
Sohle  eine  um  3 — 4  Secunden  verlangsamte  Schmerzempfindung  be- 
schrieben, Anomalien  der  elektrischen  Erregbarkeit  sind  bei  reiner  Ataxie 
nicht  nachzuweisen.  Die  Ataxie  kann  auf  die  unteren  Extremitäten  be- 
schränkt bleiben,  in  schwereren  Fällen  aber  auch  die  oberen  meist  unter 
Parästhesie  der  Finger  betheiligen.  Die  Hände  werden  ungeschickt, 
greifen  vorbei,  und  ist  besonders  ihre  stereognostische  Empfindung  be- 
einträchtigt. Auch  hier  können  eigentliche  Lähmungserscheinungen  und 
dann  auch  Anomalien  der  elektrischen  Erregbarkeit  ganz  fehlen.  Es  ver- 
halten sich  die  postdiphtherischen  Ataxien  in  Bezug  auf  die  Sensibilität 
und  elektrische  Erregbarkeit  also  wesentlich  ebenso  wie  acute  Ataxien  aus 
anderer  Ursache  (vgl.  S.  463  und  467).  Eaymond  (1897)  braucht  die 
anfechtbare  Bezeichnung  „Pseudotabes  diphtherica''  (vgl.  S.  455). 

Bald  nach  der  Entdeckung  des  Kniephänomens  und  seines  Fehlens 
bei  Tabes  wurde  von  Eumpf  (1877),  K.  Schulz  u.  A.  eine  Ueberein- 
stimmung  der  postdiphtherischen  und  der  tabischen  Ataxie  auch  darin 
gefunden,  dass  dasselbe  regelmässig  fehlte.  Auch  nach  dem  Rückgange 
aller  Functionsstörungen  wurde  das  Kniephänomen  in  dem  Rumpf'schen 
Falle  noch  vermisst,  kehrte  es  erst  vier  Wochen  später  spurweise  wieder 
und  wurde  erst  nach  weiteren  vier  Wochen  deutlich.  Alle  ferneren  neuro- 
logischen Erfahrungen  haben  bestätigt,  dass  während  des  Bestehens  einer 
postdiphtherischen  Ataxie  das  Kniephänomen  ausnahmslos  fehlt.  Aber 
auch  ohne  dass  eine  Störung  des  Ganges  u.  s.  w.  aufgefallen 
ist,  kann  nach  Diphtherie  das  Kniephänomen  für  Wochen  und 
Monate  verloren  gehen. 

E.  Remak  (1885)  hat  unter  30  mit  diphtherischer  Graumenlähmung 
aufgenommenen  Fällen  in  16  das  Kniephänomen  sofort  vermisst  und  in 
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6  derselben  seine  Wiederkehr  nach  drei  Wochen  bis  vier  Monaten  zu- 
weilen erst  einseitig  beobachtet.  Nicht  immer  war  Ataxie  besonders  bei 
Kindern  aufgefallen,  sondern  nur  dass  sie  leichter  ermüdeten  und  stolperten. 
Von  den  14  mit  normalem  oder  gesteigertem  Kniephänomen  aufgenom- 
menen Fällen  ging  noch  zweimal  dasselbe  mit  dem  Eintreten  atactischer 
Störungen '  verloren,  bei  einem  23jährigen  Manne  nach  Besserung  der 
Gaumenlähmung  erst  drei  Monate  nach  der  Diphtherieerkrankung  und 
zehn  Wochen  nach  Entwicklung  der  Gaumenlähmuug. 

In  21  von  Bernhardt  (1885)  untersuchten  Fällen  von  diphtherischer 
Gaumenlähmung  wurde  das  Kniephänomen  beiderseits  7  mal,  einmal  ein- 
seitig erhalten  und  13  mal  fehlend  gefunden.  Schon  3—4  Wochen  nach 
der  Erkrankung  an  Diphtherie  wurde  das  Kniephänomen  in  einzelnen 
Fällen  nicht  mehr  angetroffen,  auch  ohne  deutliche  atactische  Sym- 
ptome. In  einigen  Beobachtungen  trat  der  Verlust  des  Kniephänomens 
erst  5 — 8  Wochen  nach  der  Diphtherie  mitunter  erst  einseitig  ein,  und 
fehlte  es  oft  überraschend  lange  (5 — 6  Monate).  Dabei  wurden  nur 
Fälle  berücksichtigt,  in  welchen  die  Function  des  M.  extensor 
quadriceps  erhalten  war  und  seine  elektrische  Erregbarkeit  nicht 
gelitten  hatte.  Ob  das  Kniephänomen  nicht  auch  noch  später  als  nach  acht 
Wochen  verschwinden  könnte,  vermochte  Bernhardt  nicht  festzustellen. 

In  der  That  ist  es  schwer,  nach  geheilter  Gaumenlähmung  u.  s.  w. 
die  subjectiv  Gesunden  noch  längere  Zeit  zu  verfolgen.  Ich  habe  in- 
dessen in  einer  Keihe  von  Fällen  auch  nach  Monaten  noch  das  Erhalten- 
bleiben des  Kniephänomens  constatiren  können,  so  dass  es  mir  nicht 
zweifelhaft  ist,  dass  es  auch  dauernd  normal  bleiben  kann. 

In  meinen  78  Fällen  von  diphtherischer  Gaumenlähmung  wurde 
40 mal  Fehlen  des  Kniephänomens  oder  nachträgliches  Verschwinden  des- 
selben beobachtet  und  unter  diesen  9 mal  bei  Erwachsenen,  welche 
sämmtlich  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Ataxie  hatten.  Niemals  konnte 
eine  deutliche  Erregbarkeitsveränderung  im  N.  cruralis  oder  im  M.  extensor 
quadriceps  Entartungsreaction  nachgewiesen  werden.  Auch  nachdem  aber 
die  Ataxie  ganz  zurückgegangen  war,  fehlte  das  Kniephänomen  mitunter 
noch  monatelang.  Bei  15  Erwachsenen  blieb  das  Kniephänomen  normal 
und  dürfte  es  auch  grösstentheils  so  geblieben  sein.  Unter  31  Kindern  mit 
aufgehobenem  Kniephänomen  zeigten  24  deutliche  Ataxie.  Fehlendes 
Kniephänomen  wurde  also  in  50"/(,  meiner  sämmtlichen  Fälle,  und  zwar 
in  57  7o  der  kindlichen  Fälle  und  bei  35*'/o  der  Erwachsenen  beobachtet. 
Häufiger  scheint  also  bei  Erwachsenen  als  bei  Kindern  mit  der  örtlichen 
Gaurn enlähmuug  der  postdiphtherische  Krankheitsprocess  im  Nervensystem 
erledigt  zu  sein. 

Nur  in  9  Fällen  unter  32  wurden  neben  der  Ataxie  Paresen,  und 
zwar  in  absteigender  Häufigkeit  in  den  Peroneusmuskeln,  im  Ileopsoas-, 
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im  Ulnaris-  und  Medianusgebiete,  in  den  Mm.  deltoidei  und  in  den  Nacken- 
muskeln von  mir  ermittelt,  meistens  ohne  ausgesprochene  elektrische 
Alterationen.  Danach  scheint  wenigstens  in  dem  ambulanten  Materiale 
der  sich  mehr  schubweise  nach  Diphtherie  entwickelnden  NervenaiFectioneu 
die  reine  Ataxie  der  Extremitäten  häufiger  vorzukommen  als  die  alsbald 
zu  besprechenden  diphtherischen  Paralysen. 

Die  postdiphtherische  Ataxie  kommt  innerhalb  von  Wochen  oder 
wenigen  Monaten  regelmässig  zur  Heilung.  Niemals  hat  man  dieselbe 
stationär  werden  sehen. 

4.  In  einzelnen  Fällen,  und  zwar  anscheinend  besonders  in  solchen, 
welche  von  der  ursprünglichen  Erkrankung  oder  aus  anderer  Ursache, 
z.  B.  von  Albuminurie,  eine  besondere  Prostration  der  Kräfte  davonge- 
tragen haben,  treten  zu  der  Gaumenlähmung  u.  s.  w.  motorische  Läh- 
mungen der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  mitunter  von  solcher  Schwere 
hinzu,  dass  die  Ataxie  ganz  zurücktritt.  Zu  den  sensiblen  motorischen 
und  refliectorischen  Störungen  am  Velum,  am  Pharynx,  Larynx  und  der 
Speiseröhre  gesellt  sich  nach  der  Schilderung  von  v.  Ziemssen  (1887) 
nach  einigen  Wochen  mitunter  unter  ziehenden  Schmerzen  eine  motorische 
Schwäche  zuerst  der  Beine,  verbunden  mit  einer  anfangs  geringen,  später 
Avachsenden  Anästhesie.  Die  Muskelparese  breitet  sich  allmälig  auf  die 
Oberextremitäten  und  die  Rumpfmuskeln  aus.  v.  Ziemssen  sah  die 
motorischen  Lähmungen  in  manchen  Fällen  zu  solcher  Höhe  zunehmen, 
dass  der  Kranke  fast  unbeweglich  auf  dem  Rücken  im  Bette  lag,  nicht 
einmal  den  Kopf  heben  und  halten  konnte,  welcher  der  Schwere  nach 
hin-  und  hersank.  Die  Abmagerung  der  Muskeln  soll  nach  v.  Ziemssen 
zuweilen  einen  so  hohen  Grad  erreichen,  wie  er  ihn  sonst  in  so  kurzer 
Zeit  nur  bei  der  Poliomyelitis  acuta  und  der  schweren  Bleilähmung  zu 
Stande  kommen  sah.  Die  Sehnenphänomene  sind  regelmässig  erloschen. 
Trophische  Störungen  der  Haut  werden  nicht  bemerkt  (vgl.  S.  467). 

Es  sind  dies  Fälle,  in  welchen  auch  elektrodiagnostisch  Ent- 
artungsreaotion  zuweilen  festgestellt  wurde,  über  welche  verhältniss- 
mässig  wenige  Befunde  bei  diphtherischer  Extremitätenlähmung  in  der 
Literatur  vorliegen.  Zum  Theil  gehen  auch  solche  Kranke  mit  schwerer 
Lähmung  entweder  an  den  Folgen  der  Schlundlähmung  oder  durch 
Zwerchfell-  und  Herzlähmung  früher  zu  Grunde,  als  Erregbarkeits- 
veränderungen erhoben  werden  konnten.  So  ist  bemerkenswerth,  dass 
in  den  obducirten  Fällen,  z.  B.  von  P.  Meyer,  Mendel,  Preisz,  Geyer, 
Rosenblath,  0.  Katz,  zum  grössten  Theil  übrigens  ohne  ausgesprochene 
Lähmungen  der  Extremitäten,  Erregbarkeitsveränderungen  nicht  constatirt 
waren.  Soweit  sie  beschrieben  sind,  erreichten  sie  nur  ganz  ausnahms- 
weise die  Ausdehnung  wie  bei  anderen  Formen  der  amyotrophischen 
Polyneuritis.   In  dem  v.  Krafft-Ebing'schen  Falle  (1871)  bestand  auf- 
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gehobene  faradische  Erregbarkeit  des  linken  Cruralis-  und  Obturatorius- 
gebietes  bei  erhaltener  galvanischer  Erregbarkeit.  In  dem  von  Fritz 
1880  beschriebenen  Falle  einer  28jährigen  Frau,  deren  Extremitätenparese 
zwei  Monate  nach  der  Diphtherieerkrankung  aufgetreten  war,  fand  sich 
nur  partielle  Entartungsreaction  der  Extensoren  am  Ober-  und  Unter- 
schenkel und  an  den  Daumenballenmuskeln.  In  dem  einen  v.  Ziems  sen- 
schen Falle  eines  16jährigen  erheblich  abgemagerten  Jünglings  mit 
Lungenspitzenkatarrh,  bei  welchem  nach  der  Besserung  der  sehr  be- 
drohlichen Gaumenlähmung  und  Accommodationslähmung  sich  ein  doppel- 
seitiger Pes  equinus  paralyticus  entwickelte,  wurde  neben  normaler  Nerven- 
erregbarkeit der  Nn.  peronei  und  tibiales  nur  Entartungsreaction  der 
Mm.  tibiales  antici  und  später  auch  der  Gastrocnemici,  sowie  Erregbarkeits- 
herabsetzung beider  Nn.  radiales  festgestellt.  Noch  nach  einem  Jahre 
konnte  faradische  Entartungsreaction  des  Peroneusgebietes  und  die  Er- 
regbarkeitsherabsetzung der  Nn.  radiales  nachgewiesen  werden.  In  einem 
zweiten  v.  Ziems sen'schen  Falle  eines  15jährigen  Lehrlings  kam  es  zu 
schwerer  Entartungsreaction  der  Peronei  und  später  auch  der  Nn.  crurales. 
Bernhardt  (1885)  fand  bei  einem  sechs  Wochen  zuvor  an  Diphtherie 
erkrankten  Knaben  die  Kniestreckung  unausführbar  und  sehr  herabge- 
setzte Erregbarkeit  des  Extensor  quadriceps  für  den  faradischen  Strom, 
ferner  bei  einem  siebenjährigen  Knaben  als  Nachkrankheit  der  Diphtherie 
eine  atrophische  Lähmung  der  Mm.  interossei  pedis  plantares  et  dor- 
sales links  mit  Varoequinusstellung  des  Fusses  und  Krallenstellung  der 
Zehen. 

In  paralytischen  Fällen  pflegen  die  Sensibilitätsstörungen  erheblicher 
zu  sein  als  in  rein  atactischen.  Die  Abnahme  der  Sensibilität  giebt  sich 
durch  pelziges  Gefühl,  Abschwächung  des  Ortssinnes  und  Vergrösserung 
der  Tastkreise  zu  erkennen,  welche  nach  v.  Ziems sen  an  den  Ober- 
extremitäten auf  das  Doppelte  und  Dreifache  gehen,  an  den  ünterextremi- 
täten  aber  die  höchsten  Grade  erreichen  könnte.  Besonders  ausgedehnt 
waren  auch  die  Hautsensibilitätsstörungen  in  der  Selbstbeobachtung  von 
D.  Hansemann  (1889),  indem  sie  die  Zunge,  die  Gesichts-  und  Kopfhaut 
mitbetrafen,  v.  Ziems  sen  legt  besonderen  Werth  auf  nicht  selten  ge- 
steigerte Hautreflexe,  welche  indessen  aus  anderen  Beobachtungen  nicht 
hervorgehen. 

Auch  die  postdiphtherischen  Paralysen  der  Extremitäten  pflegen, 
abgesehen  von  den  meist  frühzeitig  tödtlichen  Fällen  von  Zwerchfell- 
lähmung oder  von  Herzlähmung,  schliesslich  zurückzugehen.  Fälle  mit 
bleibenden  amyotrophischen  Paralysen  nach  Diphtherie  gehören  anscheinend 
zu  den  grössten  Seltenheiten. 
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Pathogenese. 

Es  soll  hier  nicht  auf  die  ersten  experimentellen  Grundlagen  der 
zur  Zeit  herrschenden  Lehre  zurückgegangen  werden,  dass  ein  vom 
Diphtheriebacillus  erzeugtes,  im  Blute  kreisendes  Gift  die  späteren  Nerven- 
störungen verursacht.  Nur  mit  der  Frage  haben  v^^ir  uns  zu  beschäftigen, 
an  welcher  Stelle  des  Nervensystems  die  Giftwirkung  einsetzt,  und  von 
welchen  Läsionen  desselben  die  klinischen  Symptome  abhängen.  Denn 
von  der  früheren  Ansicht,  dass  diese  nur  Functionsstörungen  ohne  Ge- 
websveränderung sein  könnten,  ist  man  sowohl  auf  Grund  der  patho- 
logisch-anatomischen Befunde  als  der  wohl  charakterisirten  klinischen 
Ausfallserscheinungen  zurückgekommen. 

Die  S.  51  ff.  besprochenen  anatomischen  Veränderungen  der  Muskeln, 
des  peripherischen  und  centralen  Nervensystems  bei  Diphtherielähmung 
haben  die  Beobachter  zu  sehr  verschiedenen  Ansichten  über  ihre  Patho- 
genese geführt,  welche  hier  nicht  noch  einmal  wiederholt  werden  sollen. 

Aber  auch  die  Bestrebungen  mehrerer  neuerer  Untersucher,  den 
anatomischen  Befund  der  bei  Thieren  durch  Injection  von  Diphtherietoxin 
erzeugten  Lähmungen  für  ihre  Pathogenese  zu  verwerthen,  haben  eben- 
falls widersprechende  Eesultate  ergeben.  Babinski  (1894)  hat  bei  der 
anatomischen  Untersuchung  zweier  Kaninchen  mit  experimenteller  diphthe- 
rischer Lähmung  weder  in  den  peripherischen  Nerven,  noch  im  Rücken- 
mark Veränderungen  entdecken  können.  Stscherback  (1893)  hat  bei 
mit  diphtherischen  Bacillenculturen  geimpften  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen neben  meningealen  Blutungen  poliomyelitische  Veränderungen 
und  Degeneration  der  Rückenmarkswurzeln,  besonders  auch  peripherische 
Neuritiden  in  um  so  grösserer  Intensität  gefunden,  je  mehr  die  Lähmungs- 
erscheinungen ausgeprägt  waren,  so  dass  er  für  ihre  Pathogenese  die 
anderen  Veränderungen  für  irrelevant  hält.  Enriquez  und  Hallion 
(1894)  fanden  wieder  nur  spinale  Veränderungen  (Congestion,  Hämorrha- 
gien,  myelitische  Herde)  und  nur  gelegentlich  radiculäre.  Crocq  (1895) 
kam  zu  dem  Schlüsse,  dass  das  Diphtheriegift  beim  Kaninchen  eine  pri- 
märe Myelitis  und  erst  secundär  Neuritis  hervorruft.  Murawieff  (1897) 
fand  bei  acuter  und  subacuter  Diphtherievergiftung  von  Meerschweinchen, 
ohne  dass  bei  ihnen  Lähmungen  bestanden  hatten,  Veränderungen  der 
Rückenmarkszellen  hauptsächlich  in  den  Vorderhörnern.  Nach  chronischer 
Vergiftung  mit  Paresen  der  Hinterextremitäten  hatten  sich  die  Rückeu- 
marksveränderungen  schon  ausgeglichen,  wurde  aber  ausgesprochene 
Neuritis  gefunden,  welche  er  jedoch  nicht  als  primär,  sondern  als  Folge 
der  Ernährungsstörung  der  Zellen  ansieht.  Immerhin  macht  Murawieff 
von  den  neuritischen  Veränderungen  die  Lähmungen  abhängig.  Da  es 
sich  bei  allen  diesen  Thierversuchen  nur  um  Lähmungen  zunächst  der 
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hinteren  Extremitäten  handelt,  so  ist  es  sehr  zweifelhaft,  ob  diese  Er- 
gebnisse überhaupt  auf  die  menschliche  Pathologie  übertragen  werden 
dürfen. 

Vom  klinischen  Standpunkte  aus  liegt  es  am  nächsten,  die  Gaumen- 
segellähmung  als  durch  örtliche  Einwirkung  des  Diphtheriegiftes  ver- 
ursacht aufzufassen.  Auf  Grund  der  von  ihm  regelmässig  gefundenen 
Myositis  der  Gaumensegelmuskeln  wollte  Hochhaus  (1891j  die  Gaumen- 
lähmung geradezu  als  muskuläre  deuten  und  die  Anästhesie  der  Rachen- 
schleimhaut aus  einer  Druckwirkung  erklären,  welche  das  massenhafte 
Exsudat  in  Muskeln  und  Schleimhaut  auf  die  durchziehenden  sensiblen 
Nerven  ausübt.  Diese  Annahme  ist  nicht  vereinbar  mit  dem  Vorkommen 
der  Entartungsreaction  und  der  weiteren  Verbreitung  der  Anästhesie  auf 
den  Kehlkopf  und  der  Lähmung  auf  die  Schlund-  und  Kehlkopfmuskeln. 

Die  diphtherische  Gaumenmuskellähmung  bietet  so  ausgesprochen 
die  Symptome  einer  rein  peripherischen  Lähmung,  dass  sie  von  einer 
Neuritis  ihrer  motorischen  Nerven  oder  allenfalls  auch  der  entsprechenden 
Nervenwurzeln  abhängen  muss.  Gegen  die  Annahme  einer  primären 
Nuclearerkrankung  spricht,  dass  man  keine  Form  der  Bulbärparalyse 
kennt,  bei  welcher  das  Gaumensegel  völlig  gelähmt  ist,  ohne  dass  gleich- 
zeitig Lähmung  der  Zungen-  und  Lippenmuskeln  gefunden  wird. 

Dass  die  motorischen  und  sensiblen  Gaumennerven  zunächst  der 
toxämischen  Neuritis  verfallen,  ist  von  Mendel,  v.  Ziems sen  u.  A. 
daraus  erklärt  worden,  dass  sie  gleichsam  in  den  Giftherd  eintauchen. 
Als  analoge  Erfahrung  ist  die  von  P.  Meyer  angeführte  Beobachtung 
von  Kussmaul  mehrfach  herangezogen  worden,  nach  welcher  bei  einem 
Neugeborenen  nach  einer  durch  Ansteckung  erworbenen  Diphtherie  des 
Nabels  sich  eine  Lähmung  der  Bauchmuskeln  einstellte. 

Es  liegt  nahe,  aus  dem  weiteren  Fortschreiten  des  Processes  der 
toxischen  örtlichen  Neuritis  die  gelegentliche  Betheiligung  anderer  Vagus- 
äste, des  Laryngeus  superior,  des  Recurrens,  des  Herzvagus,  dann  des 
Phrenicus  u.  s.  w.,  zu  erklären. 

Eine  sehr  grosse  Schwierigkeit  bietet  aber  die  Deutung  der  Accom- 
modationslähmung,  welche  meist,  und  noch  soeben  wieder  von  H.  Wil- 
brand  und  A.  Saenger,  als  „nucleare"  aufgefasst  wird.  Es  ist  aber 
genau  ebenso  schwer  verständlich,  dass  das  Diphtheriegift  allein  den  der 
Accommodation  dienenden  Antheil  des  Oculomotoriuskernes  beiderseitig,  als 
dass  es  ausschliesslich  die  vom  Ganglion  ciliare  zum  M.  ciliaris  ziehenden 
Ciliarnerven  doppelseitig  schädigt.  Ob  übrigens  die  Accommodationslähmung 
immer  von  anatomischen  Veränderungen  abhängt,  kann  dahingestellt 
bleiben,  zumal  sie  nicht  selten  schnell  vorübergeht.  Jedenfalls  ist  die 
Annahme  einer  besonderen  „Affinität"  des  Diphtheriegiftes  für  die  Accom- 
modationsinnervation  unabweisbar. 
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Die  Augenmuskellähmungen  können  umsomehr  von  Neuritis  moto- 
rischer Augennerven  abhängig  sein,  als  sie  anatomisch  nachgewiesen 
ist  (S.  53). 

Durch  neuritische  Veränderungen  werden  voll  erklärt  auch  die  an 
den  Extremitäten  zuweilen  beobachteten  localisirten  oder  symmetrischen 
Lähmungen,  besonders  wenn  sie  mit  Sensibilitätsstörungen  und  Entartungs- 
reaction  einhergehen.  Auch  dass  diese  Lähmungen  zurückgehen,  spricht 
für  ihre  neuritische  Entstehung.  Man  hat  gar  keinen  besonderen  klini- 
schen Grund,  gerade  nach  Diphtherie  auf  die  bei  anderen  Formen  der 
Polyneuritis  verlassene  Annahme  zurückzukommen,  dass  sie  von  Ganglien- 
zellenerkrankungen abhängen  müssten.  Die  in  ihrer  anatomischen  Deutung 
schon  S.  54  angezweifelten,  von  0.  Katz  (1897)  beschriebenen  Ganglieu- 
zellenveränderungen  wurden  in  Fällen  von  Frühlähmungen  der  Athem- 
und  Herznerven  erhoben,  bei  welchen,  abgesehen  von  dem  Verschwinden 
des  Kniephänomens,  gar  keine  Störungen  namentlich  keine  Lähmung  der 
Extremitäten  beobachtet  waren.  Nur  in  einem  Falle  eines  fünfjährigen 
Kindes  wurde  einen  Tag  vor  dem  Tode  „deutliche  Ataxie"  constatirt. 
Wie  ich  schon  in  der  Discussion  hervorhob,  sind  diese  Fälle  gar  nicht 
geeignet,  die  Pathogenese  der  typischen  postdiphtherischen  Lähmungen 
aufzuhellen.  Uebrigens  entbehrt  die  Annahme  von  Katz,  dass  geringere 
Veränderungen  der  motorischen  Ganglienzellen  die  anatomische  Basis 
einer  Parese,  ihre  locale  Necrose  diejenige  der  Paralyse  abgeben,  jeder 
Begründung.  Auch  wird  die  Pathogenese  der  viel  häufiger  rein  atactischen 
Fälle  von  Katz  nicht  berücksichtigt. 

Es  sind  schon  in  dem  Capitel  über  die  acute  Ataxie,  S.  455 if. 
und  471,  die  Momente,  welche  für  eine  polyneuritische  Entstehung  der- 
selben sprechen,  aber  auch  die  dieser  Ansicht  entgegenstehenden  Bedenken 
S.  455,  456,  471  erörtert  worden.  Bei  nachweisbaren  Sensibilitätsstöruugen 
der  Haut,  des  Lagegefühls,  der  Bewegungsemptindung  wird  man  sehr 
wohl  auch  die  diphtherische  Ataxie  aus  einer  sensiblen  Polyneuritis  er- 
klären können.  Man  muss  aber  anerkennen,  dass  eine  ausreichende  ana- 
tomische Begründung  derselben  noch  fehlt,  und  dass  klinisch  Fälle  von 
Ataxie  mit  sehr  geringen  oder  keinen  Sensibilitätsstörungen  vorkommen, 
bei  welchen  die  sensible  Theorie  der  Ataxie  im  Stiche  lässt. 

Noch  immer  ist  nicht  aufgeklärt,  auf  welcher  Läsion  das  so  häufige 
Schwinden  des  Kniephänomens  nach  Diphtherie  beruht.  Nach  den 
S.  358  ff.  nachzulesenden  Befunden  ist  der  Analogieschluss  wohl  gestattet, 
dass  geringfügige  Alterationen  der  Nn.  crurales  verantwortlich  zu  machen 
sind,  zumal  Geyer  (1896)  in  seinem  Falle  solche  nachweisen  konnte. 
Jedoch  hat  Eosenblath  (1897)  in  drei  Fällen,  in  welchen  Kinder,  die 
im  Anschlüsse  an  Diphtherie  das  Kniephänomen  eingebüsst  hatten  und 
an  Lobulärpneumonie  starben,  die  Cruralnerven  nach  der  Weigert'schen 
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Methode  mit  Hilfe  von  Kernfärbungen  und  an  Osmiumpräparaten  mit 
durchaus  negativem  Erfolge  untersucht.  Es  ist  also  auch  gegenüber  den 
S.  471  gemachten  Einwänden  noch  immer  die  von  E.  Remak  und  Bern- 
hardt (1885)  vertretene  Ansicht  berechtigt,  dass  der  Verlust  des  Knie- 
phänomens nach  Diphtherie  auch  durch  ausgleichbare  Veränderungen 
anderer  Abschnitte  des  centripetalen  Antheiles  des  zu  seiner  Erhaltung 
nothwendigen  Reflexbogens,  z.  B.  in  den  hinteren  Wurzeln  und  ihren  Ein- 
strahlungen in  das  Lendenmark,  bedingt  sein  kann,  wofür  sich  Preisz 
(1895)  auf  Grund  seines  anatomischen  Befundes  erklärt  hat. 

Wenn  danach  auch  noch  manche  Lücken  in  der  pathogenetischen 
Deutung  der  postdiphtherischen  Lähmungen  und  Ataxien  von  weiteren 
Untersuchungen  auszufüllen  sind,  so  dürfte  doch  v.  Leyden  mit  Recht 
sie  als  eine  besondere  Form  der  Polyneuritis  in  Anspruch  genommen 
haben.  Auch  bei  anderen  Formen  der  infectiösen  Polyneuritis  ist  in 
schweren  Fällen  eine  Betheiligung  des  Rückenmarkes  und  der  MeduUa 
oblongata  am  Krankheitsprocesse  nicht  ungewöhnlich. 

Der  specifischen  Localisation  und  Entwicklung  der  postdiphtherischen 
Nervensymptome  dürfte  aber  auch  eine  entsprechend  typische  Localisation 
der  neuritischen  Processe  entsprechen.  Für  diese  hat  man  keine  andere 
Erklärung,  als  dass  eine  besondere  Affinität  oder  Prädilection  des  Diphtherie- 
giftes für  bestimmte  Stellen  des  peripherischen  und  centralen  Nerven- 
systems obwaltet.  Aus  diesem  Grunde  ist  die  diphtherische  Neuritis  von 
Ettlinger  (1895)  als  das  Prototyp  einer  systematischen  oder  electiven 
Polyneuritis  aufgefasst  worden  (vgl.  S.  195  ff.  und  S.  407). 

Prognose. 

Die  Prognose  der  local  auf  das  Gaumensegel  beschränkt  bleibenden 
Paralysen,  der  Accommodationslähmungen,  später  auch  der  Ataxie  der 
Extremitäten,  ist  ohne  sonstige  Complicationen  eine  günstige.  Zweifelhaft 
wird  sie,  wenn  Lähmung  und  Anästhesie  auf  den  Kehlkopf,  den  Recurrens, 
Vagus  und  die  Respirationsnerven  übergegriffen  haben.  Es  gilt  dies  nicht 
nur  für  rapidere  bettlägerige  Fälle  mit  grosser  Prostration,  sondern  auch 
für  scheinbar  leichte  ambulante,  namentlich  wenn  eine  gewisse  Inauition 
eingetreten  und  die  Herzthätigkeit  schwach  ist.  So  hat  v.  Ziemssen 
vier  Fälle  gesehen,  in  welchen  die  Kranken  fortfuhren,  trotz  Fehl- 
schluckens selbst  zu  essen,  und  durch  Einschlingen  von  Flüssigkeit 
asphyctisch  zu  Grunde  gingen,  oder  wo  sie  trotz  hochgradiger  Muskel- 
schwäche besonders  des  Herzens  sich  nicht  im  Bette  hielten,  sondern 
umhergingen  und  bei  einer  anstrengenden  Muskelaction  todt  hinfielen. 
Eine  20jährige,  am  Vormittage  von  v.  Ziemssen  berathene  Frau  mit 
diphtherischer  Gaumen-  und  Kehlkopfparese  mit  hochgradiger  Anästhesie 


492     Die  diphtherische  Neuritis  (die  postdiphtherische  Lähmung  und  Ataxie). 


und  Areflexie,  grosser  Frequenz  und  Kleinheit  des  Pulses,  sank,  nocli 
bevor  die  Schlundsoudenernährung  eingeführt  war,  beim  Abendessen  ohne 
Erstickungserscheinungen  lautlos  zusammen  und  starb  auf  der  Stelle, 
wahrscheinlich  durch  Herzparalyse. 

Therapie. 

Da  die  postdiphtherischen  Nervenstörungen  erfahrungsgemäss  nach 
einiger  Zeit  in  der  Regel  zur  Heilung  gelangen,  so  ist  die  wichtigste 
Indication,  dem  Kranken  über  die  durch  die  Functionsstörungen  bedingten 
Gefahren  hinwegzuhelfen.  Es  ist  also  zunächst  jede  Körperanstrengung 
zu  vermeiden  und  für  entsprechende  Ernährung  Sorge  zu  tragen.  Nur 
kräftige  Individuen  mit  localer  Gaumenlähmung  kann  man  allenfalls 
herumgehen  lassen.  Sonst  ist  die  Bettruhe  zu  empfehlen.  Sowie  Fehl- 
schlucken sich  geltend  macht,  soll  der  Kranke  nicht  mehr  essen,  sondern 
muss  er  durch  die  Schlundsonde  oder  Ernährungsklystiere  ernährt  werden. 

Als  Nährflüssigkeit  für  die  Sondenernährung  empfiehlt  v.  Ziemssen  ^/g  bis 
1  l  mit  feinem  Mehl  versetzter  Milchsuppe  mit  Zusatz  von  zwei  bis  vier  Eiern, 
Zucker  und  einem  Glase  Portwein  abwechselnd  mit  ^/g — 1  l  concentrirter  abgezo- 
gener Fleischbrühe  mit  vier  Esslöffel  Fleischsaft  (Temperatur  circa  40°  C.)  in  vier 
Mahlzeiten  täglich.  Der  Durst  ist  durch  im  Munde  zergehende  Eisstückchen  mög- 
lichst zu  bekämpfen. 

Als  eine  Art  Specificum  zur  Heilung  diphtherischer  Paralyse  ist  das 
Strychnin  seit  mehr  als  dreissig  Jahren  immer  wieder  gerühmt  worden. 
Es  wurde  empfohlen  zu  einer  Zeit,  wo  man  von  den  anatomischen  Grund- 
lagen der  Affection  nicht  viel  wusste,  wohl  weil  man  grosse  Hoffnungen 
auf  die  durch  dieses  Mittel  zu  erzielende  Steigerung  der  Eeflexerregbar- 
keit  der  Nervencentren  setzte.  An  die  neuere  Hypothese  über  seine  Wirk- 
samkeit (S.  210)  hat  mau  damals  jedenfalls  nicht  gedacht. 

In  der  Dosirung  ist  man  immer  mehr  herabgegangen.  Während  Acker 
(1874)  O'Ol  pro  dosi  subcutan  täglich  injicirte  (in  einem  Falle  0"46  innerhalb 
eines  Monates),  will  ßosenzweig  (1891)  überraschende  Erfolge  von  wenigen 
täglichen  Injectionen  von  je  O^OOl  bei  diphtlierischer  Gaumenlähmung  gesehen 
haben.  Aber  A.  Baginsky  (1891)  hat  sich  von  der  völligen  Erfolglosigkeit  der 
Strychninbehandlung  überzeugt,  welche  den  Herztod  eher  zu  beschleunigen  schien. 
Jedenfalls  wird  das  differente  Mittel  nur  mit  grosser  Vorsicht  verwendet  werden 
dürfen. 

Sind  Analeptica  erforderlich,  so  sind  nach  v.  Ziemssen  Injectionen 
von  Kampheröl  am  Platze.  Auch  Coffein  wird  bei  Herzschwäche  zu  ver- 
suchen sein. 

Während  der  von  mir  bei  diphtherischer  Gaumenlähmung  aus- 
geführten diagonalen  stabilen  und  leicht  labilen  Galvanisation  am  Halse 
(Kathode  Submaxillargegend  beiderseits  5—6  M  A  [20  gern])  wurde  häufig 
die  Sprache  unmittelbar  deutlicher  und  besser  verständlich  und  die  Ee- 
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gurgitation  durch  die  Nase  nachher  geringer.  Auch  die  Auslösung  der 
galvanischen  Schluckreflexe  durch  labile  Kathodenbehandlung  seitlich  neben 
dem  Schildknorpel  (3 — 6  MA  bei  einer  Elektrode  von  15  qcm)  war  mit- 
unter bei  geringerer  Deglutitionsparese  erfolgreich.  Die  Galvanisation  der 
Vagi  und  Phrenici  kann  in  geeigneten  Fällen  versucht  werden. 

Die  anderen  Lähmungslocalisationen  an  den  Extremitäten  sind  ebenso 
zu  behandeln  wie  bei  anderen  Formen  der  Neuritis  und  Polyneuritis 
(S.  209  ff.,  420  ff.). 

Ueber  die  Behandlung  der  postdiphtherischen  Ataxie  vgl.  S.  476fi. 
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b)  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  infectiöser  Angina. 

Gubler  (1860),  Marquez,  G.  See  wollten  beobachtet  haben,  dass 
auch  nach  nichtdiphtherischen  Anginen  nachträglich  Gaumenlähmung 
und  weiterhin  Lähmungen  und  Ataxie  der  Extremitäten  eintreten.  Lan- 
douzy (1880)  hat  gegen  den  Gubler'schen,  von  diesem  als  gutturalen 
Herpes  bezeichneten  Fall  eines  34jährigen  Mannes,  welcher  das  Dogma 
der  anginösen  Paralysen  wesentlich  begründet  hatte,  schwere  diagnostische 
Bedenken  erhoben.  In  der  That  ist  aus  der  Beschreibung  einer  häutigen 
weissgelblichen  Auflagerung  auf  dem  Gaumenbogen  eine  Diphtherie  nicht 
unwahrscheinlich.  Erst  nach  der  Entlassung  war  ganz  typisch  Gaumen- 
lähmung, dann  zwei  Monate  später  unter  Parästhesien  der  Füsse  und 
Hände  und  der  rechten  Gesichtshälfte  (S.  487),  schwankender  Gang, 
Schwäche  der  Hände,  Sehstörung  aufgetreten  mit  schneller  Wiederher- 
stellung. In  der  späteren  Literatur  der  postdiphtherischen  Lähmungen 
sind  mehrfach  derartige  Fälle  nach  verhältnissmässig  geringerer  Primär- 
affection  des  Rachens  berichtet  worden,  ohne  dass  man  an  einer  voraus- 
gegangenen Diphtherie  gezweifelt  hat.  A.  Baginsky  (1898)  scheint  das 
Auftreten  typischer  Lähmungen  geradezu  als  Beweis  für  Diphtherie  zu 
betrachten  und  erwähnt  die  Möglichkeit,  dass  nach  einfachen  Anginen 
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solche  sich  entwickeln  könnten,  überhaupt  nicht  mehr.  Gewiss  dürfte 
sich  die  Frage  jetzt  dahin  zuspitzen,  dass  durch  die  bacteriologische 
Untersuchung  ein  diphtherischer  Process  vorher  ausgeschlossen  sein 
müsste. 

Noch  1886  hatte  Kast  es  aber  für  unzulässig  gehalten,  Gubler 
u.  A.  diagnostische  Irrthümer  in  der  Bestimmung  des  Charakters  der 
Halsentzündung  unterzustellen.  Auf  Grund  seines  schon  mehrfach  (S.  343, 
459,  463)  besprochenen,  durch  die  anatomische  Untersuchung  bestätigten 
Falles  von  progressiver  atactischer  Polyneuritis  nach  höchst  unbedeutender 
Angina  trat  er  dafür  ein,  dass  auch  eine  anscheinend  gutartige  Angina  ein  vom 
Krankheitserreger  der  Diphtherie  lediglich  quantitativ  verschiedenes  (abge- 
schwächtes) Virus  erzeugen  könnte.  Indessen  lassen  einzelne  Züge  seines 
Falles,  besonders  auch  die  Accommodationsparese  (zwei  Monate  nach 
der  Halsaffection)  immer  noch  eine  vorausgegangene  leichte  Diphtherie 
vermuthen. 

Nicht  gerade  häufige  Beobachtungen  können  für  die  Möglichkeit  in 
Anspruch  genommen  werden,  dass  auch  einfache  Anginen  die  Aetiologie 
von  Mononeuritis  oder  Polyneuritis  bilden. 

Als  Mononeuritis  können  die  von  Gowers,  Hoffmann,  Hatschek 
nach  Angina  tonsillaris  beobachteten  Facialislähmungen  aufgefasst  werden 
(vgl.  Bernhardt,  a.  a.  0.  I,  S.  171).  In  einem  von  mir  gesehenen  Falle 
von  recidivirender  Facialislähmung  war  das  Recidiv  nach  einer  leichten 
Angina  aufgetreten. 

Ein  nach  Angina  entwickelter,  von  Dejerine  und  Miraille  mit- 
getheilter  Fall  von  hydropischer  amyotrophischer  Polyneuritis  wurde 
S.  374,  ein  anderer  Fall  Dejerine 's  von  acuter  polyneuritischer  Ataxie 
im  Anschlüsse  an  eine  Angina  wurde  S.  459  erwähnt.  Da  eine  Tonsillitis 
nicht  selten  die  Influenza  complicirt,  so  wäre  es  wohl  möglich,  dass  auch 
für  einzelne  Fälle  von  Polyneuritis  nach  Influenza  die  Angina  eine  ätio- 
logische Rolle  gespielt  hat.  Dies  kann  auch  in  Betracht  kommen  für  den 
von  E.  Sottas  und  J.  Sottas  berichteten  schweren,  schliesslich  tödtlichen 
Fall  von  puerperaler  amyotrophischer  Polyneuritis  einer  30jährigen  Frau, 
bei  welcher  gegen  Schluss  der  Schwangerschaft  eine  schwere  Angina  be- 
standen hatte.  Der  neueste  Fall  von  Jordan  betraf  ein  dreijähriges  Kind, 
welches  unmittelbar  nach  einem  eiterigen  Rachenprocess  vollständige  Läh- 
mung beider  Arme  und  Beine  bekam.  Schnelle  Wiederherstellung  bis  auf 
die  rechte  Oberextremität,  an  der  sämmtliche  Muskeln  der  Schulter  und 
des  Oberarmes  atrophirten. 

Gegenüber  der  grossen  Häufigkeit  der  Angina  mit  infectiösem  Cha- 
rakter ist  eine  Polyneuritis  nach  derselben  jedenfalls  selten  beschrieben 
worden.  Schon  die  erwähnten  Beispiele  zeigen  aber,  dass  sie  unter  ver- 
schiedener Form  auftritt  und  besonders  nicht  den  specifischen  Charakter 


Polyneuritis  nacli  epidemischer  Parotitis. 


503 


und  den  Entwicklungsgang  der  postdiphtherischen  Lähmungen  darbietet. 
Ob  diese  auch  von  anderen  als  von  den  durch  den  Diphtheriebacillus 
erzeugten  Giften  hervorgerufen  werden  können,  muss  dahingestellt  bleiben 
(vgl.  S.  488). 
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c)  Polyneuritis  nach  epidemisclier  Parotitis. 

Joffroy  (1886)  stellte  auf  Grund  folgender  Beobachtung  die  Mumps- 
lähmung als  besondere  Form  einer  infectiösen  Polyneuritis  auf. 

Das  4Y2jälii'ige  Kind  eines  Arztes  hatte  vom  28.  April  ab  sechs  Tage  lang 
doppelseitige  epidemische  Parotitis.  Im  Sachen  nur  Eothe.  Am  6.  Mai  Abends 
traten  für  die  Dauer  einer  Stunde  lancinirende  Schmerzen  in  den  Armen  auf,  welche 
sich  nach  zwei  Tagen  wiederholten.  Am  18.  Mai,  also  drei  Wochen  nach  der 
Mumpserkrankung,  wurden  die  ersten  Erscheinungen  einer  Paraplegie  bemerkt 
und  am  folgenden  Tage  leichte  Albuminurie,  die  später  persistirte.  Am  28.  Mai, 
also  dreissig  Tage  nach  der  Erkrankung,  trat  Lähmung  der  Arme  ein.  Als  Joffroy 
Anfang  Juni  untersuchte,  fand  er  Lähmung  aller  Extremitäten,  besonders  der  un- 
teren. Die  Sehnenphänomene  fehlten.  Es  fand  sich  Aufhebung  der  faradischen  und 
galvanischen  Erregbarkeit  der  Muskeln  ebenso  vollständig  in  den  paretischen  oberen 
wie  in  den  paralytischen  unteren  Extremitäten.  Die  Muskeln  waren  auf  Druck  sehr 
schmerzhaft,  die  Hautsensibiiität  abgeschwächt,  die  Blasen-  und  Mastdarmfunction 
intact.  Unter  Jodkalium  und  tonisirender  Behandlung  ging  zuerst  die  Albuminurie, 
dann  die  Lähmung,  und  zwar  zuerst  in  den  Beinen,  dann  in  den  Armen,  zurück, 
so  dass  das  Kind  binnen  zwei  Monaten  nahezu  geheilt  war.  Es  bestand  aber  noch 
Parese  und  fast  völlige  Aufhebung  der  elektrischen  Erregbarkeit. 
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Nur  noch,  in  dem  S.  342  bericMeten  Roth'schen  Falle  von  acuter 
Polyneuritis  der  bulbären  Nerven  kam  im  Verlaufe  der  Erkrankung  eine 
eiterige  Parotitis  vor,  von  welcher  aus  die  Neuritis  fortgeleitet  sein  sollte. 

Literatur. 

•1883.  Roth,  Neuritis  disseminata  acutissima.  Correspondeuzbl.  f.  Schweizer  Aerzte. 
.1886.  Jeffrey,  De  la  paralysie  ourlienne.  Progres  medical,  Nr.  47,  S.  1009. 

(l)  Polyneuritis  nach  Erysipelas. 

V.  Leyden  erwähnte  1888  den  Fall  eines  50jährigen  Arztes,  welcher 
sich  bei  einer  Operation  eine  Verwundung  zuzog,  an  die  sich  ein  schweres 
Erysipel  anschloss,  welchem  eine  Lähmung  beider  Nn.  peronei  mit  leb- 
hafter Schmerzhaftigkeit  und  Muskelatrophie  folgte. 

Vielleicht  ist  auch  die  S.  458  erwähnte  Anschwellung  und  rothlauf- 
ähnliche  Rothe  des  Armes  nach  Fliegenstich  der  Hand  in  dem  von 
V.  Strümpell  1889  beschriebenen  Falle  von  neuritischer  acuter  Ataxie 
ein  echtes  Erysipelas  gewesen. 

Der  35jährige  Patient  von  Leu  (1890)  wurde  mit  einem  seit  fünf  Tagea 
von  der  Nase  aus  entwickelten  Gesichtserysipel,  mässigem  Fieber  und  leichter 
Albuminurie  aufgenommen.  Nach  drei  Tagen  trat,  während  der  erysipelatöse  Pro- 
cess  schon  zurückgegangen  war,  unter  erneutem  Fieber  Empfindlichkeit  und 
ödematöse  Schwellung  beider  Füsse  und  Kniegelenke,  sowie  eingeschlafenes  Gefühl 
in  beiden  Unterextremitäten  ein.  Der  Zustand  machte  zunächst  den  Eindruck  einer 
rheumatischen  Gelenkaffectiou  (vgl.  S.  37  7).  Schon  am  folgenden  Tage  wurde 
aber  Lähmung  der  Beine,  Abschwächung  der  Sehnenreflexe,  Hyperalgesie  der  Haut, 
Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme,  Absinken  der  elektrischen  Erregbarkeit 
constatirt.  Später  entwickelte  sich  an  den  TJnterextremitäten  Glanzhaut  (S.  376), 
gingen  die  Sehnenphänomene  verloren  und  wurde  Entartungsreaction  gefunden. 
Vier  Tage  nach  Erkrankung  der  Beine  entwickelte  sich  nach  Schmerzen  im  linken, 
etwas  geschwollenen  Handgelenke  unter  einer  Fieberexacerbation  bis  40"  C.  auch 
Lähmung  der  Arme.  Die  Cerebralnerven  blieben  unbetheiligt.  Währenddes  vierzehn- 
tägigen Fiebers  mit  Milzvergrösserung  bestand  Albuminurie  (S.  325),  nachher 
konnte  Zucker  in  schwankender  Menge  bis  zu  3' 9**/^  nachgewiesen  werden.  (Auch 
in  dem  v.  Strümpell'schen  Falle  bestand  zeitweilig  Glycosurie,  S.  458.)  Inner- 
halb einer  zwölfwöchentlichen  Krankenhausbehandlung  trat  Wiederherstellung 
zuerst  in  den  Beinen,  dann  in  den  Armen  ein.  Als  ich  bald  darauf  den  Kranken 
untersuchte,  bestand  nur  noch  eine  leichte  degenerative  Parese  der  rechten  Ulnaris. 

Ein  von  Pal  1891  beschriebener  Fall  einer  34jährigen  Frau  ist  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  sie  acht  Jahre  zuvor  gleichfalls  nach  einem  Erysipel  im  Ge- 
sichte eine  vollkommen  gleiche  Erkrankung  durchgemacht  haben  wollte  (s.  S.  397). 
Jetzt  war  nach  einer  Mastdarmablösung  zur  Entleerung  eines  Beckenexsudates 
ein  von  der  Wunde  ausgehendes  Erysipel  aufgetreten,  welches  innerhalb  drei 
Wochen  den  ganzen  Körper  durchwanderte.  Während  dieser  Erkrankung  ent- 
wickelte sich  eine  Paraplegie  und  später  Lähmung  beider  Nn.  radiales,  zugleich 
die  Korsakow'sche  amnestische  Geistesstörung  (S.  385).  Es  bestand  atrophische 
Lähmung  besonders  der  Vorderarmstrecker  und  der  Unterschenkel  mit  starrer 
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Beugecoütractur  der  Kniegelenke  (S.  331),  Sensibilitätsherahsetzimg,  Aufhebung 
der  Sehnenphänomene,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme,  Aufhebung  der 
elektrischen  Erregbarkeit.  Unter  Massagebehandlung  schnelle  Besserung  zum 
Steppergang.  Als  die  Kranke  nach  sieben  Monaten  entlassen  wurde,  waren  der 
Gang  noch  sehr  atactisch  und  die  Peronei  noch  immer  gelähmt. 

Ein  20jähriger  von  Grasset  (1892)  beobachteter  Seminarist  litt  noch  zwei 
Jahre  nach  einem  zehntägigen  Gesichtserysipel  an  einer  danach  entstandenen 
beiderseitigen  Peroneuslähmung  mit  Steppergang  und  Mangel  des  Gleichgewichtes 
im  Stehen,  nicht  im  Gehen  (S.  461).  Grasset  bezeichnete  den  Fall  als  infectiöse 
Pseudotabes  (S.  454). 

In  einzelnen  Fällen  concurrirte  das  Erysipelas  mit  anderen  ätio- 
logischen Momenten.  Ein  von  Minkowski  beobachteter  Kranker  mit 
Polyneuritis  hatte  ein  Gesichtserysipel  überstanden;  nebenher  lag  aber 
auch  Tuberculose  vor  und  war  Syphilis  voraufgegangen.  In  einem 
Charcot'schen  Falle  von  Neurotabes  peripherica  mit  hochgradiger  Ataxie 
nach  Alkoholismus  und  Syphilis  waren  die  Gehstörungen  drei  Tage  nach 
dem  Erysipel  aufgetreten. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  hat  die  Polyneuritis  nach  Ery- 
sipelas keinen  specifischen  klinischen  Charakter.  Sowohl  amyotrophische 
als  atactische  Formen  sind  beobachtet  worden.  Der  Verlauf  war  meist 
günstig,  aber  langwierig. 

In  pathogenetischer  Beziehung  ist  nicht  daran  zu  denken,  dass  das 
Erysipelas  direct  auf  die  Nerven  übergreift.  Ueberdies  untersuchte  Pal 
in  einem  zur  Obduction  gelangten  Falle  von  schwerem  Erysipel  einer 
Unterextremität  die  Nerven  in  Osmiumsäure,  ohne  Veränderungen  zu 
finden.  Ob  Erysipelcoccen  in  die  Nerven  einwandern,  muss  bei  dem 
Mangel  von  anatomischen  Untersuchungen  dahingestellt  bleiben.  Nach 
anderweitigen  Erfahrungen  ist  es  nicht  wahrscheinlich,  sondern  eine 
toxämische  Entstehung  der  Polyneuritis  anzunehmen  (S.  189). 
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e)  JJeuritis  und  Polyneuritis  nach  Eiterungen 
(septische  Neuritis  und  Polyneuritis). 

In  einer  verhältnissmässig  kleinen  Anzahl  von  Fällen  hat  man  nach 
meist  langwierigen  Eiterungen  neuritische  und  polyneuritische  Symptome 
beobachtet.  Mitunter  waren  bei  ihrem  Eintritte  die  Eiterungsprocesse 
schon  abgelaufen.  Man  kann  auch  hier  nicht  umhin,  eine  nachträgliche 
Toxämie  für  die  Pathogenese  verantwortlich  zu  machen  (S.  188).  Im  ein- 
zelnen Falle  kann  aber  auch  die  erhebliche  Cachexie  als  Aetiologie  in 
Betracht  kommen  (S.  193). 

Zunächst  konnten  auf  meist  durch  Traumen  veranlasste  Eiterungs- 
processe der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  Fälle  von  Barrs, 
White,  Judson  S.  Bury,  D.  Gerhardt  zurückgeführt  werden.  Es  han- 
delte sich  gewöhnlich  um  Fingereiterungen,  nach  welchen  es  nicht  bei 
einer  S.  260  ff.  beschriebenen  örtlichen  ascendirenden  Mononeuritis  des 
betreffenden  Armes  verblieb,  sondern  Polyneuritis  eintrat. 

Ein  von  Barrs  beobachteter  38jähriger  Patient  befand  sich  nach  einer 
Quetschung  des  kleinen  Fingers  der  linken  Hand,  welche  nach  einigen  Tagen  die 
Entleerung  wässerigen  Eiters  durch  Incision  erforderte  und  von  Lymphangitis  des 
Vorderarmes  mit  Schwellung  der  axillaren  Lymphdrüsen  gefolgt  war,  zunächst  drei 
Wochen  lang,  abgesehen  von  der  Steifigkeit  der  Hand  und  des  Armes,  ganz  wohl. 
Dann  trat  taubes  Gefühl  des  vierten  und  fünften  Fingers  der  linken  Hand  auf. 
Fünf  Wochen  später  wurden  die  Füsse  gefühllos  und  der  Sitz  prickelnder  Empfin- 
dungen; vierzehn  Tage  nachher  wurde  die  rechte  Hand  in  ähnlicher  Weise  er- 
griffen. Gleichzeitig  trat  motorische  Schwäche  aller  Extremitäten  und  besonders 
Parese  beider  Peronei  mit  Erregbarkeitsherabsetzung  und  Muskelatrophie,  äusserste 
Schwäche  der  Hände  ein.  Nach  dreimonatlicher  tonisireuder  und  faradischer  Be- 
handlung Wiederherstellung. 

Der  erste  von  Judson  S.  Bury  beschriebene  Fall  betraf  eine  58jährige 
Frau,  welche,  nachdem  eine  Eiterung  des  Endgliedes  des  linken  Mittelfingers  mit 
nachfolgender  erysipelatöser  Schwellung  des  Vorderarmes  binnen  drei  bis  vier 
Wochen  ausgeheilt  war,  fünf  bis  sechs  Wochen  nach  Beginn  derselben  taubes  Ge- 
fühl der  Finger  der  linken  Hand  bekommen  hatte.  Etwas  später  wurde  auch  die 
rechte  Hand  taub  und  schwach;  dann  erstreckte  sich  die  Parese  auf  die  Arme  und 
Beine,  auch  in  letzteren  mit  Gefühlsstörungen.  Der  Händedruck  war  sehr  scliwach, 
die  kleinen  Handmuskeln  atrophisch.  Das  Eniephänomen  war  abgeschwächt  und 
die  Muskeln  an  der  Vorderseite  des  Unterschenkels  paretisch  und  leicht  atrophisch. 
Innerhalb  von  drei  Monaten  Wiederherstellung. 

Der  zweite  von  Bury  berichtete  Fall  betraf  eine  15jährige  Mäntelschneiderin, 
bei  welcher  ein  eiternder  incidirter  Finger  unter  einem  aschfarbigen  Scliorfe  nicht 
heilte.  Nach  einiger  Zeit  entwickelte  sich  ein  metastatischer  Abscess  am  Rücken. 
Wegen  grosser  allgemeiner  Schwäche  wurde  die  Kranke  bettlägerig.  Als  sie  nach 
einem  Monate  aufstand,  trat  Zingern  der  Finger  und  Zehen  und  nach  einigen 
Tagen  Unfähigkeit  zu  gehen  und  Gegenstände  zu  greifen  ein,  so  dass  sie  wieder 
das  Bett  hüten  musste,  wo  innerhalb  weniger  Tagen  sich  Lähmung  der  Beine  und 
Vorderarme  entwickelte.  Vorübergehend  bestand  Schielen  und  Doppelsehen,  nie- 
mals Sprachstörung  oder  Eegurgitation  durch  die  Nase.  Keine  Schmerzen.  Bei  der 
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Aufnahme  grosse  Anämie,  ein  oberflächlicher  Abscess  am  Bücken,  ausgesprochene 
degenerative  Lähmung  aller  Extremitäten,  an  den  oberen  am  stärksten  an  den 
Vorderarmstreckern  und  an  den  Handmuskeln  mit  Atrophie  der  Interossei,  der 
Thenar-  und  Antithenarmuskeln,  an  den  unteren  in  den  Feronealmuskeln.  Die 
Kniegelenke  waren  in  leichter  Bengecontractur.  Das  Kniephänomen  fehlte.  Leichte 
Herabsetzung  des  Berührungsgefühls  in  Fingern  und  Zehen.  Nach  drei  Monaten 
relative  Wiederherstellung  bis  auf  rechtsseitige  Serratusparese  und  Verlust  des 
Kniephänomens. 

Bury  lässt  es  für  diesen  letzteren  Fall  dahingestellt,  ob  nicht 
Wunddiphtherie  die  Aetiologie  abgegeben  hat.  Dagegen  spräche  das 
Fehlen  der  Gaumenlähmung,  dafür  vielleicht  das  vorübergehende  Doppel- 
sehen. Neuerdings  hat  aber  D.  Gerhardt  (1897)  kurz  über  einen  Fall 
von  typischer  allgemeiner  Polyneuritis  mit  Lähmung  aller  vier  Extremi- 
täten, auch  mit  Gaumenlähmung,  berichtet,  der  sechs  Wochen  nach  einem 
periostealen  Panaritium  mit  Fieber  einsetzte,  nach  drei  Wochen  seine 
grösste  Intensität  erreichte  und  im  Laufe  der  nächsten  drei  Monate 
langsam  heilte.    Die  sensiblen  Störungen  waren  sehr  gering. 

White  sah  bei  einem  Manne  eine  Polyneuritis  mit  Lähmung  der 
Füsse  und  Hände  acht  Tage  später  auftreten,  nachdem  ein  eiterndes 
Unterschenkelgeschwür  unter  starker  ßöthung  und  Infiltration  der 
Umgebung  bei  hohem  Fieber  sich  schnell  ausgebreitet  hatte.  Es  wurde 
die  Amputation  des  Beines  erforderlich. 

Da  die  Bauch-  und  Kückenwunde  des  S.  342  berichteten  Roth 'sehen 
Falles  aseptisch  verheilt  waren,  so  ist  es  zweifelhaft,  ob  er  hieher  gehört. 

Alle  bekannten  Fälle  haben  das  Gemeinsame,  dass  die  polyneuri- 
tischen Symptome  erst  einige  Wochen  oder  Monate  nach  dem  Beginne 
der  Eiterungsprocesse  einsetzten,  und  keineswegs  immer  in  dem  primär 
erkrankten  Gliede.  ^  Dies  gilt  auch  von  den  jetzt  zu  berichtenden  Beob- 
achtungen von  Neuritis  und  Polyneuritis,  die  als  durch  Eiterungs- 
processe innerer  Organe  veranlasst  aufgefasst  worden  sind.  Ihre  An- 
zahl ist  ebenfalls  eine  geringe,  wenn  wir  von  den  Puerperalerkrankungen 
hier  absehen,  denen  ein  besonderer  Abschnitt  gewidmet  werden  soll.  Es 
sind  Fälle  von  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  Eiterungen  der  Pleura 
und  der  Lunge  von  Martins  und  Fiessinger,  nach  eiterigem 
Blasenkatarrh  von  Dana,  nach  gonorrhoischer  Sepsis  von  Kraus 
mitgetheilt  worden. 


'  Auch  in  einem  soeben  von  Pal  mitgetheilteu  Falle  von  „Polyneuritis  nach 
Verbrühung"  (Brandwunden  am  linken  Oberarme  und  am  Kumpfe)  bei  einer  53jäh- 
rigen  Potatrix  gingen  die  Erscheinungen  der  amyotrophiscbeu  Polyneuritis,  mit  schliess- 
licbem  Ausgange  in  Heilung  innerhalb  des  ersten  Monates,  von  den  ünterextremitäten 
aus  und  waren  in  diesen  am  schwersten.  Pal  nimmt  eine  durch  die  schwere  Ver- 
brühung veranlasste  Intoxication  des  Blutes  als  Aetiologie  der  Polyneuritis  an. 
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Bei  einem  21jährigeu,  mit  linksseitigem  Empyem  aufgenommenen,  nach 
vierzehn  Tagen  durch  Eippenresection  mit  Entleerung  von  reichlichem  dünn- 
flüssigen, stinkendem  Eiter  radical  operirten  Bäckergesellen  bemerkte  Martius 
etwa  ein  Jahr  nach  der  Operation,  als  Patient  noch  mit  offener  secernirender  Fistel 
im  Bette  lag,  eine  seit  vier  Wochen  allmälig  entwickelte  rechtsseitige  degenerative 
Lähmung  des  N.  peroneus  profundus  (S.  107).  Sie  bildete  sich  nach  vier  "Wochen 
zurück. 

Nach  mehr  als  zweimonatlichem,  schwer  fieberhaftem  Krankenlager  eines  von 
Fiessinger  beobachteten  32jährigen  Mannes  mit  eiteriger  Pleuritis  und 
plötzlicher  Expectoration  von  Eitermassen  traten  lancinirende  Schmerzen  in  den 
Beinen,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Oberschenkelmuskeln,  Parästhesien,  An- 
schwellung der  Tibiotarsalgelenke,  Oedem  der  Knöchelgegend,  Lähmung  und 
skeletartige  Muskelatrophie  der  Beine  mit  Aufhebung  der  faradischen  Erregbarkeit 
und  Verlust  des  Kniephänomens  auf.  Wiederherstellung  im  Verlaufe  eines  Jahres. 

In  einem  zweiten  Falle  von  Fiessinger  nach  spät  eröffnetem  perinephri- 
tischen Abscess  mit  nachträglichem  Durchbruch  in  die  Lungen  und  reichlicher 
Entleerung  von  Eiter  durch  die  Bronchien  bei  einem  43jährigen  Manne  traten  drei 
Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  Parästhesien  und  lebhafte  Schmerzen  der 
Beine,  Hauthyperästhesie,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskeln,  Parese  und  Muskel- 
atrophie mit  Verlust  des  Kniephänomens,  später  auch  Schmerzen  und  Parese  der 
oberen  Extremitäten  ein.  Langsame  unvollständige  Wiederherstellung  innerhalb 
eines  Jahres. 

Ein  mit  Eiter  und  Eiweiss  im  Harn  (Pyelonephritis)  und  Symptomen 
eines  acuten  Gelenkrheumatismus  aller  Extremitäten  von  Dana  aufgenommener 
Mann  wurde  nach  einem  Monate  unter  Eückgang  der  Gelenkschwellungen  von 
Lähmung  im  Bereiche  der  Nn.  mediani  und  ulnares  beider  Arme  und  der  Nn.  pe- 
ronei  beider  Beine  befallen.  Es  traten  Muskelatrophie  und  Entartungsreaction 
hinzu.  Wiederherstellung  in  fünf  Monaten.  Die  Gelenkalfection  wurde  von  Dana 
als  ein  pseudorheumatisches  Symptom  der  Septicämie  aufgefasst,  welches  der  Poly- 
neuritis vorausging. 

Der  von  Kraus  als  septische  Polyneuritis  beschriebene  Fall  betraf  eine  mit 
Sepsis  (Schüttelfrost,  remittirendem  Fieber,  Gelenkschwellungen)  nach  Gonor- 
rhoe aufgenommene  Frau,  welche  am  30.  Tage  ihrer  Erkrankung  beiderseitige 
Pneumonie  und  am  60.  Tage  ihres  Krankenhausaufenthaltes,  nachdem  sie  unter- 
dessen erst  zehn  Tage  fieberfrei  gewesen  war,  Schmerzen  und  Lähmung  beider 
Unterschenkel  bekam.  Es  entwickelte  sich  schlaffe  Lähmung  beider  Nn.  ischiadici 
mit  Sensibilitätsstörungen  und  verlangsamter  Schmerzempfindung.  Trotzdem  Tu- 
berkelbacillen  nachgewiesen  wurden,  relative  Wiederherstellung  der  Lähmung. 
Obgleich  Gonococcen  im  Vaginalsecrete  gefunden  waren,  führt  Kraus  die  Poly- 
neuritis doch  nicht  auf  die  Gonorrhoe,  sondern  erst  auf  die  schwere  von  ihr  aus- 
gegangene Sepsis  zurück. 

Die  Zahl  solcher  Fälle  ist  eine  erheblich  grössere,  wenn  wir  die  im 
Puerperium  auch  nach  Aborten  beobachteten  Neuritis-  und  Polyneuritis- 
fälle  mit  einbeziehen  vrollten,  in  welchen  gleichzeitig  septische  Eiterungs- 
processe  vorlagen.  Unter  38  von  A.  Eulenburg  zusammengestellten 
Fällen  von  puerperaler  Neuritis  gehören  nach  Kraus  13  Fälle  hierher. 
Es  erscheint  aber  zvfeckmässiger,  die  Puerperalneuritis  im  Zusammen- 
hange abzuhandeln. 
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Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  von  septischer  Mononeuritis 
und  Polyneuritis  wird  hauptsächlich  die  amyotrophische  Form  meist  mit 
schwerer  Abmagerung  und  grosser  Prostration  beobachtet.  Dennoch  ist 
die  Prognose  dieser  in  ihrer  Schwere  und  Ausdehnung  schwankenden 
seltenen  Krankheit  im  Allgemeinen  bei  langsamem  Verlaufe  —  natürlich 
abgesehen  vom  Grundleiden  —  keine  ungünstige. 

Für  die  Therapie  wird  das  letztere  ganz  besonders  die  Indication 
abgeben. 
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f)  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  Gonorrhoe. 

Bei  Tripperkranken  kommen  entweder  neben  Gelenkentzündungen 
oder  auch  ohne  diese  in  den  ünterextremitäten  im  Gebiete  des  Ischia- 
dicus,  des  Cruralis  und  Obturatorius  einseitig  oder  doppelseitig  Neuralgien 
vor.  Ob  dieselben  echte  Neuralgien  sind,  oder  ob  sie  von  Perineuritis 
oder  Neuritis  abhängen,  ist  von  den  Autoren  verschieden  beurtheilt  worden. 
Im  Einzelfalle  wird  die  Dilferentialdiagnose  ebenso  schwer  und  nach  den- 
selben Grundsätzen  zu  stellen  sein  wie  bei  anderweitiger  Aetiologie  der 
rein  neuralgischen  Neuritis  (S.  179).  Nach  v.  Leyden  soll  die  Ischias 
gonorrhoica  auf  Neuritis  beruhen.  Er  hält,  da  die  Unterextremitäten  be- 
troffen werden,  eine  locale  Fortpflanzung  des  Entzündungsprocesses  auf 
die  Nerven  nicht  für  unmöglich,  neigt  aber  doch  mehr  zu  der  Annahme 
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einer  toxischen  Einwirkung  des  Trippergiftes.  Hierher  gehört  auch  ein 
kürzlich  von  B.  Naunyn  als  Neuritis  gonorrhoica  beschriebener  Fall. 

Ein  17  jähriges  Mädchen  erkrankte  einige  Wochen  nach  einer  gonorrhoischen 
Infection  an  einer  Monarthritis  des  linken  Ellenbogengelenkes  und  des  linken 
Knies.  Gleichzeitig  entwickelte  sich  hier  ohne  Gelenkerkrankung  ein  neuralgisches 
Leiden  des  rechten  Beines.  Die  Diagnose  Neuritis  wurde  gestellt  auf  Grund  der 
continuirlichen  Schmerzen,  der  grossen  Hyperästhesie  für  Berührungen,  der  Druck- 
schmerzhaftigkeit  des  Cruralis  und  Ischiadicus,  ferner  der  schnell  eintretenden 
Atrophie  und  aus  der  nach  dem  Nachlass  der  Schmerzen  nachweisbaren  Parese  des 
Quadriceps  femoris  ohne  Entartungsreaction.  Das  Kniephänomeu  war  stets  ge- 
steigert und  Dorsalclonus  im  Fussgelenke  leicht  auszulösen  (vgl.  S.  120,  122). 

Degeuerative  Mononeuritis  einer  Unterextremität  nach  Gonorrhoe 
scheint  noch  nicht  beobachtet  zu  sein.  Nürnberger  führte  Lähmung 
der  Schulterblattmuskeln  bei  einem  22jährigen  Tripperkranken  auf  Neu- 
ritis gonorrhoica  zurück.  Eine  bei  einem  Tripperkrauken  neben  Eheuma- 
toiderkrankung  der  Gelenke  aufgetretene  doppelseitige  Posticuslähmung 
hat  Lazarus  (1897)  von  einer  gonorrhoischen  Neuritis  der  Nn.  laryngei 
inferiores  abhängig  gemacht. 

In  vereinzelten  Fällen  von  Engel-Keimers,  Gros,  Welander, 
Allard  und  Meige  wurde  das  Auftreten  einer  Polyneuritis  auf  eine 
bestehende  Gonorrhoe  zurückgeführt. 

Der  erste  Fall  von  Engel-Eeimers  betraf  einen  früher  gesunden  Mann, 
der  eine  Gonorrhoe  mit  nachfolgender  Cystitis  erworben  hatte.  Es  trat  Lähmung 
der  Arme  und  Beine  bei  erhaltener  Sensibilität  auf.  Sehnenreflexe  erloschen, 
Muskeln  spontan  und  auf  Druck  schmerzhaft,  magerten  ab  und  zeigten  herab- 
gesetzte faradische  und  galvanische  Erregbarkeit.  Später  wurden  auch  noch  die 
Muskeln  des  Kehlkopfes  und  Gesichtes  ergriffen.  Nach  neun  Wochen  Heilung. 

In  dem  zweiten  Falle  von  Engel-Keimers  einer  im  ersten  Schwangerschafts- 
monate gonorrhoisch  inficirten  Frau  wurden  zuerst  die  Schultermuskeln,  dann  die 
Vorderarme  und  die  unteren  Extremitäten  paretisch.  Die  Muskeln  waren  spontan 
und  auf  Druck  schmerzhaft.  Herabsetzung  der  galvanischen  und  faradischeu  Erreg- 
barkeit. Während  einer  Inunctionscur  Besserung  und  in  fünf  Monaten  Heilung. 
Nach  1^/2  Jahren  leichtes  Kecidiv.  Syphilis  war  auszuschliessen. 

Gros  leitete  einen  ausgesprochenen  Fall  von  Polyneuritis  mit  doppelseitiger 
Neuritis  optica  von  einer  seit  drei  Jahren  bestehenden  Gonorrhoe  ab. 

Der  Welander'sche  21jährige  Kranke  bekam  sechs  Wochen  nach  dem  Auf- 
treten einer  von  Prostatitis  und  Epididymitis  complicirten  Gonorrhoe  Symptome 
einer  allgemeinen  Infection  (Kopfschmerz,  Mattigkeit,  Anschwellung  des  rechten 
Kiefergelenkes  und  eine  schmerzende  Infiltration  der  rechten  Wade).  Während  diese 
Symptome  schnell  schwanden,  traten  Lähmungserscheinungen  der  Extremitäten  uud 
der  Facialis,  Parästhesie  der  Unterextremitäten,  Verlust  der  Sehnenphänomene,  Läh- 
mung des  Sphincter  und  Detrusor  vesicae  ein.  Bei  der  unvollständigen  elektrischen 
Untersuchung  fand  sich  keine  Entartungsreaction.  Der  Tod  erfolgte  durch  Kespira- 
tionslähmung  bei  bestehender  eiteriger  Bronchitis.  —  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung wurden  das  Eückenmark,  insbesondere  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
und  die  Facialiskerne  intact  gefunden.  Dagegen  Hessen  sämmtliche  untersuchte 
Abschnitte  der  periphei-ischen  Nerven  ausgesprochene  Degeneration  erkennen. 
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Der  20jährige  Kranke  von  Allard  und  Meige  bekam  während  eines 
Trippers  Schwäche  in  den  oberen,  Schwäche,  Schmei-z  und  Lähmung  der  unteren 
Extremitäten,  an  letzteren  besonders  der  Peroneusmuskeln.  Druck  auf  die  Muskeln 
und  Nerven  war  hier  schmerzhaft.   Die  Kniephänomene  fehlen. 

Wenn  auch  mehrfach  Gonococcen  in  von  Tripperrheuniatismus  be- 
fallenen Gelenken  und  in  den  endocarditischen  Auflagerungen  neuerdings 
nachgewiesen  sind,  so  steht  doch  der  Nachvpeis  einer  Gonococceninvasion 
in  die  peripherischen  Nerven  noch  aus.  B.  Lesser  hält  es  aber  nach 
den  klinischen  Erscheinungen  für  wahrscheinlich,  dass  die  isolirten  Neural- 
gien, die  Ischias  und  die  seltenen  Erkrankungen  anderer  einzelner  Nerven, 
als  wirkliche  Gonococcenmetastasen  aufzufassen  sind.  Die  Polyneu- 
ritis gonorrhoica  soll  dagegen  durch  eine  Toxinwirkung  hervorgerufen 
werden  (vgl.  S.  189). 

Für  letztere  Auffassung  hat  Moltschanoff  kürzlich  experimentelle  Befunde 
beigebracht.  Bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen  wurden  durch  wiederholte  In- 
jection  nicht  tödtlicher  Mengen  von  Gonococcentoxin  Lähmungen  producirt,  bei 
denen  die  Sehnenphänomene  zuerst  gesteigert  waren,  dann  absanken.  Anatomisch 
wurde  innerhalb  der  ersten  Woche  Vacuolenbildung  der  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hörner  im  Eückenmarke,  von  der  dritten  oder  vierten  Woche  ab  degenerative  Neu- 
ritis der  peripherischen  Nerven,  zumeist  auch  der  hinteren  Wurzeln,  gefunden. 

Die  Prognose  der  Tripperneuralgien  ist  im  Allgemeinen  eine 
bessere  als  diejenige  der  Gelenkaffectionen.  Die  Polyneuritis  nach  Gonor- 
rhoe hat  auch  in  prognostischer  Beziehung  nichts  Besonderes. 

Als  Therapie  der  schmerzhaften  Neuritis  gonorrhoica  empfiehlt 
Naunyn  Na.  salicyl.  in  Dosen  von  3 — 4  gr  und  die  örtliche  Application 
der  Kälte  in  der  Form  der  Leiter'schen  Röhren.  Bei  der  Polyneuritis 
nach  Gonorrhoe  wird  auch  letztere  entsprechend  zu  behandeln  sein. 
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g)  Neuritis  und  Polyneuritis  nacli  Abdominaltyphus. 

Es  ist  ein  Verdienst  von  Nothnagel,  1872  die  peripherisclie  Ent- 
stehung der  Mehrzahl  der  nach  Abdominaltyphus  auftretenden  degenera- 
tiven Lähmungen  hervorgehoben  zu  haben.  Während  er  aber  für  die 
Anschauung  eintrat,  dass  man  es  mit  einer  Compressionsparalyse  durch 
ein  perineuritisches  Exsudat  zu  thun  hätte  (S.  4),  hat  v.  Leyden  1875 
wohl  zuerst  ausgesprochen,  dass  neuritische  Vorgänge  zu  vermuthen  wären. 
Diese  Ansicht  haben  besonders  Pitres  und  Vaillard  1885  auch  durch 
anatomische  Untersuchungen  zu  allgemeiner  Anerkennung  gebracht. 

Vorkommen.  Da  die  eben  genannten  Autoren  ihre  S.  55  erwähnten 
anatomischen  neuritischen  Befunde  an  vier  in  ganz  verschiedenen  Krauk- 
heitsstadien  verstorbenen  Typhuskranken  ohne  Nervensymptome  erhoben 
hatten,  nahmen  sie  an,  dass,  wenn  erstere  leicht  blieben  und  nur  einige 
Bündel  desselben  Nerven  betrafen,  sie  keine  nennenswerthen  Symptome 
zu  machen  brauchten  (S.  83).  Erst  wenn  sie  stärker  in  einer  beträcht- 
lichen Anzahl  von  Fasern  auftreten,  sollten  die  gewöhnlichen  Symptome 
einer  localisirten  oder  multiplen  Neuritis  zu  Stande  kommen.  Unver- 
kennbar sind  dieselben  aber  selten  im  Verhältnisse  zur  Häufigkeit  der 
Krankheit.  Allerdings  behauptete  v.  Leyden  1875  das  relativ  häufige 
Vorkommen  der  Typhuslähmungen,  bemerkte  aber  auch,  dass  sie  nur  in 
manchen  Epidemien,  z.  B.  1870,  ungewöhnlich  häufig  und  mannigfaltig 
waren,  dass  man  aber  in  anderen  Epidemien  jahrelang  fast  keinen  Fall 
zu  sehen  bekäme.  In  der  That  hat  v.  Krafft-Ebing  (1871)  unter  212 
während  des  Krieges  beobachteten  Typhen  nur  je  eine  Lähmung  und 
Anästhesie  gefunden.  Auch  C.  Alexander  (1886)  führte  an,  dass  in 
Breslau  unter  390  Typhuskranken  innerhalb  von  zehn  Jahren  nicht  ein 
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einziger  Fall  von  Lähmung  der  Extremitäten  beobachtet  war.  Henoch 
erwähnte  1891,  dass  Cadet  de  Gassicourt  unter  276  Fällen  von  Kinder- 
typhus nur  einen  Fall  von  Paraplegie  beobachtete  und  ihm  selbst  unter 
325  Fällen  von  Ileotyphns  des  Kindesalters  nur  einige  wenige  vorkamen, 
welche  mit  Lähmungen  abschlössen.  Auch  Curschmann  (1898)  scheint 
nur  fünf  Fälle  dieser  Art  beobachtet  zu  haben.  Und  wenn  auch  isolirte 
Lähmungen  etwas  häufiger  vorkommen  dürften,  so  ist  klinische  Neuritis 
und  Polyneuritis  nach  Abdominaltyphus  jedenfalls  sehr  viel  seltener  als 
z.  B.  nach  Diphtherie.  Mir  kamen  auch  nur  sechs  Fälle  vor  (vgl.  da- 
gegen S.  481). 

Zeit  des  Auftretens.  In  der  Regel  erst  beim  Ablauf  der  Krank- 
heit nach  der  Entfieberung  oder  im  Beginne  der  Reconvalescenz,  seltener 
auf  der  Höhe,  haben  die  neuritischen  Symptome  eingesetzt.  Indessen  hat 
W.  Ebstein  (1896)  bei  einem  20jährigen  Studenten  schon  am  dritten 
Krankheitstage  eines  schweren  Abdominaltyphus  eine  linksseitige  Ptosis 
und  Parese  des  Rectus  internus  gesehen,  welche  bereits  am  15.  Tage 
geringer  geworden  war,  aber  auch  nach  der  Entfieberung  noch  fortbestand. 
Die  Möglichkeit  eines  frühzeitigen  Auftretens  einer  toxischen  Neuritis 
eines  Oculomotorius  bei  Abdominaltyphus  wird  von  Ebstein  hervor- 
gehoben. 

Krankheitsformen.  1.  Degenerative  Mononeuritis  ist  verhält- 
uissmässig  am  häufigsten  in  sehr  verschiedenen  Nervengebieten  beschrieben 
worden.  Auch  Raymond  (1897)  hebt  als  Eigenthümlichkeit  der  Typhus- 
lähmungen hervor,  dass  sie  im  Ganzen  wenig  Neigung  zeigen,  sich  aus- 
zubreiten und  meistens  auf  das  Innervationsgebiet  eines  Nerven  be- 
schränkt bleiben. 

Zunächst  seien  die  von  Traube,  Tuerck,  Nothnagel,  Rehn, 
Alexander,  Boulay  und  Mendel,  Lublinski  nach  Ileotyphus  beob- 
achteten ein-  und  doppelseitigen  Stimmbandlähmungen  erwähnt,  da 
sie  grösstentheils  auf  Neuritis  im  Gebiete  des  Recurrens  vagi  zurückzu- 
führen sein  dürften.  Andere  Cerebralnerven  erkranken  nur  ausnahmsweise. 

Im  Bereiche  der  Oberextremitäten  ist  besonders  degenerative  Ul- 
narisneuritis  einseitig,  und  zwar  meistens  linksseitig,  in  etwa  zehn 
Fällen  von  Nothnagel,  Piliotis,  Pitres  und  Vaillard,  Handford, 
C.  L.  Wolf  beschrieben  worden.  Gerade  bei  dieser  Lähmungsform  haben 
Pitres  und  Vaillard  1885  als  klinische  Zeichen  der  Neuritis  ihren  Be- 
ginn mit  reissenden  Schmerzen  und  das  erst  nachträgliche  Auftreten  der 
Lähmung,  Hypästhesie  und  degenerativen  Muskelatrophie  hervorgehoben. 
Ihr  Verlauf  war  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  verschieden;  beson- 
ders stark  war  die  Atrophie  und  Krallenstellung  in  dem  Wolf 'sehen 
Falle  eines  zehnjährigen  Knaben. 

Kemak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  II.  33 
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Ich  beobachtete  bei  einem  30jährigen  Kellner  eine  in  der  neunten  Krank- 
heitswoche aufgetretene  linksseitige  degenerative  Ulnarislähmung ,  welche  mit 
leichter  Atrophie  heilte.  In  einem  zweiten,  13  Wochen  nach  der  Erkrankung  von 
mir  untersuchten  Falle  eines  18  jährigen  Tischlers,  welcher  gegen  Ende  seines 
neunwöchentlichen  Charite- Aufenthaltes  unter  schmerzhaftem  Kriebelu  im  Vorder- 
arme eine  allmälige  Abmagerung  der  linken  Hand  bekommen  hatte,  war  der  Ulnaris 
auf  Druck  nicht  mehr  empfindlich,  bestand  aber  noch  Abflachung  des  ersten 
Zwischenknochenraumes  und  Kleinfingerballens,  Schwäche  der  Adductoren,  Erreg- 
barkeitsherabsetzung und  Hypästhesie  des  Kleinfingers. 

Doppelseitige  degenerative  Ulnarislähmung  hat  nach  Ileotjq)hus 
Bernhardt  (1878)  bei  einem  21jährigen  Tapezierer  beobachtet,  be- 
merkenswerther  Weise  neben  einer  Parästhesie  im  Bereiche  des  N.  cuta- 
neus  femoris  externus  (vgl.  S.  III).  Dieser  Fall  gehört  durch  die  Betheili- 
gung von  drei  Nerven  zu  der  S.  303 — 314  besprochenen  disseminirten 
Polyneuritis  (vgl.  unten). 

Einseitige,  besonders  im  N.  axillaris,  aber  nicht  in  seiner  Ver- 
breitung allein,  sondern  auch  in  benachbarten  Schultermuskeln  localisirte 
degenerative  Lähmung  haben  Nothnagel,  v.  Leyden,  Vulpian  und  ganz 
neuerdings  Poix  und  Gaillard  nach  Typhus  beschrieben. 

Ein  Vulpian'scher  Fall  eines  18jährigen  Jünglings,  welcher  in  der  Eecon- 
valescenz  eines  vierwöchentlichen  Typhus  Schmerzen  in  der  rechten  Schultergegend, 
nach  drei  Tagen  eingeschlafeues  Gefühl  und  nach  zwei  weiteren  Tagen  Lähmung 
des  Deltoideus  mit  späterem  Verlust  seiner  faradischen  Keaction  bekam,  wurde  von 
Vulpian  selbst  auf  circumscripte  Myelitis,  von  Pitres  und  Vaillard  auf  Neuritis 
zurückgeführt. 

Die  nach  Abdominaltyphus  von  Caspari,  Berger,  Nothnagel, 
Bäumler,  Schmidt,  Friedheim  beobachteten  degenerativen  Serratus- 
lähmungen  sind  von  einer  Neuritis  des  N.  thoracicus  longus  ab- 
zuleiten. 

Bei  einem  27  jährigen  Stellmacher  sah  ich  1882  fünf  Monate  nach  seiner 
Erkrankung  an  Abdominaltyphus  eine  erst  seit  der  Entlassung  aus  dem  Kranken- 
hause vor  zwei  Monaten  unter  Schmerzen  aufgetretene  rechtsseitige  Serratus- 
lähmung  mit  Betheiligung  des  unteren  CucuUarisabschnittes  an  der  Lähmung  und 
den  Erregbarkeitsveränderungen. 

An  den  Unterextremitäten  sind  im  Gebiete  des  Ischiadicus  mouo- 
neuritische  Peroneuslähmungen  nach  Typhus  in  der  Reconvalescenz  von 
V.  Krafft-Ebing,  Eisenlohr,  Vulpian,  Wurtz,  Mme.  Dejeriue- 
Klumpke,  Curschmann  u.  A.  in  verschiedener  Ausbreitung  beobachtet 
worden.  In  dem  Bisenlohr'schen  Falle  war  auch  der  N.  tibialis  bethei- 
ligt, in  dem  Nothnagel'schen  nur  der  Extensor  hallucis  longus,  in  dem 
Dejerine-Klumpke'schen  Falle  nur  der  M.  tibialis  anticus,  in  letzterem 
zugleich  mit  dem  Extensor  quadriceps  femoris  gelähmt. 

Auch  ohne  Betheiligung  des  Unterschenkels  ist  einseitige  atro- 
phische Oberschenkellähmung  im  Gebiete  des  Cruralis  oder  Obtura- 
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torius  Benedikt  und  v.  Krafft-Ebing  vorgekommen.  In  dem  Bene- 
dikt'sehen  Falle  bestand  Parese  und  Atrophie  des  rechten  Quadriceps 
femoris,  in  dem  v.  Krat'ft-Ebing'schen  Parese  der  Adductoren  des  linken 
Oberschenkels,  dabei  Schmerzen  in  der  Bahn  des  N.  saphenus.  Auch 
Curschmann  sah  je  einmal  Lähmung  der  Adductoren  und  des  Qua- 
driceps. 

2.  Zur  disseminirten  Polyneuritis  (vgl.  S.  303ff.)  kommt  es, 
wenn  gleichzeitig  oder  nacheinander  in  der  Keconvalescenz  des  Typhus 
asymmetrisch  oder  auch  symmetrisch  amyotrophische  Mononeuritis  sich 
mehrfach  entwickelt.  Ein  Bernhardt'scher  Fall  wurde  oben  schon  so 
gedeutet.  Besonders  charakteristisch  ist  folgender  von  Bäumler  1880 
mitgetheilter  Fall: 

Ein  öOjähriger  Tagelöhner  war  zwei  Monate  nach  Ablauf  eines  ziemlich 
schweren  Typhus  unter  brennenden  Schmerzen  im  Genick  rasch  über  Nacht  von 
einer  Lähmung  des  rechten  Armes  befallen  worden,  welche  als  schwere  Serratus- 
lähmung  und  leichtere  atrophische  Deltoideus-  und  Tricepslähmung  analysirt 
wurde.  Vierzehn  Tage  später,  als  der  rechte  Arm  erkrankte,  trat  wieder  ganz  plötz- 
lich am  linken  Vorderarme  eine  schwere  Radialislähmung  auf,  welche  den 
Supinator  longus  verschonte.  Die  Sensibilität  war  im  Gebiete  des  linken  Eadialis 
an  der  Dorsalfläche  des  Daumens  und  an  der  Radialseite  des  Zeigefingers,  sowie  in 
der  angrenzenden  Partie  des  Handrückens  durch  pelziges  Gefühl,  Verlust  der  Tast- 
empfindung und  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung  gestört.  Binnen  15  Monaten 
waren  sämmtliche  Lähmungen  geheilt. 

Nach  Bau  ml  er  bestand  die  Möglichkeit  einer  circumscripten  Polio- 
myelitis anterior;  es  blieb  dann  aber  die  Anästhesie  im  Gebiete  des  linken 
Radialis  eine  unvermittelte  Erscheinung.  Jetzt  wird  man  keinen  Anstand 
nehmen,  den  Fall  als  disseminirte  Polyneuritis  aufzufassen,  zumal  seine 
Aehnlichkeit  mit  dem  S.  306  von  mir  beigebrachten,  in  der  Reconvalescenz 
eines  gastrischen  Fiebers  aufgetretenen  Falle  ganz  unverkennbar  ist. 

3.  Als  symmetrische  amyotrophische  Polyneuritis  der  Unter- 
extremitäten sind  von  Gubler,  Surmay,  Handfield  Jones,  Noth- 
nagel, V.  Leyden,  Stintzing,  Bartholow,  Vulpian,  E.  Remak, 
C.  Alexander,  Humphreys,  Courtades,  Pal,  Henoch,  Babes,  Bury, 
Pulvermacher,  Raymond,  Curschmann,  Etienne  nach  Typhus  beob- 
achtete atrophische  Lähmungen  derselben  anzusprechen.  Li  den  schwersten 
Fällen  handelte  es  sich  um  mehr  oder  minder  vollständige  Paraplegien, 
zuweilen  mit  Contractur  der  Beugemuskeln.  In  leichteren  Fällen  waren, 
wie  bei  amyotrophischer  Polyneuritis  aus  anderweitiger  Aetiologie,  häufig 
fast  ausschliesslich  die  Peroneusgebiete  ergriffen  (vgl.  S.  336  ff".).  Jedoch 
so  vorherrschend  wie  z.  B.  bei  Alkoholneuritis  ist  diese  Localisation  bei 
posttyphöser  Polyneuritis  nicht,  indem  mehrfach  besonders  schwere  Läh- 
mung und  Atrophie  der  Oberschenkel  hervorgehoben  wurde.  Folgenden 
einschlägigen  Fall  beobachtete  ich  in  seinem  Ablaufe: 
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Ein  im  Juli  1884  von  mir  untersuchter  18  jähriger  Förster  hatte  von  Anfang 
Mai  bis  Ende  Juni  1884  an  Abdominaltyphus  gelegen.  Als  er  drei  Wochen  krank 
war,  soll,  nachdem  Schmerzen  in  beiden  Beinen  schon  mehrere  Tage  lang  be- 
standen hatten,  eines  Morgens  Lähmung  des  rechten  Oberschenkels  aufgetreten 
sein,  so  dass  er  ihn  zwar  an  den  Körper  anziehen,  aber  nicht  mit  gestrecktem  Knie 
erheben  konnte.  Auch  den  Unterschenkel  will  er  schlechter  bewegt  haben.  Geringer 
war  die  Schwäche  des  linken  Beines.  Die  Schmerzen  hielten  auch  nach  Eintritt  der 
Lähmung  noch  längere  Zeit  an.  Dagegen  weiss  er  nicht,  ob  Gefühlsstörungen  vor- 
handen waren.  Die  Gehfähigkeit  hat  sich  seit  der  Eeconvalescenz  stetig  gebessert. 
Er  kann  aber  noch  nicht  schnell  laufen  und  noch  nicht  mit  dem  rechten  Beine  auf 
einen  Stuhl  steigen.  Ich  fand  am  rechten  Oberschenkel  eine  sehr  erhebliche  Muskei- 
atrophie  der  Streckseite.  Der  Umfang  betrug  16  cm  über  dem  oberen  Eande  der 
Patelia  links  37,  rechts  32  cm,  der  Wadenumfang  links  81,  rechts  29  cm.  Das 
Kniephänomen  fehlte  beiderseits.  Ausser  einer  Parese  des  rechten  atrophischen 
Extensor  quadriceps  femoris  waren  andere  Lähmungserscheinungen  nicht  mehr 
nachzuweisen,  ebensowenig  Sensibilitätsstörungen.  Die  elektrische  Erregbarkeit 
des  rechten  N.  cruralis  war  sehr  erheblich,  die  des  rechten  N.  peroneus  etwas 
herabgesetzt.  Keine  Entartungsreaction. 

Wie  sonst  bei  Polyneuritis  der  Unterextremitäten  hat  in  darauf 
untersuchten  Fällen  das  Kniephänomen  meist  gefehlt.  Ein  von  mir 
nach  Typhus  beobachteter  Ausnahmefall  wurde  S.  359  geschildert.  Dass 
auch  ohne  vorausgegangene  Lähmung  im  Verlaufe  des  Typhus  das  Knie- 
phänomen schwinden  kann,  geht  schon  aus  dem  S.  358  citirten,  von 
Nonne  anatomisch  untersuchten  Falle  hervor.  Bs  liegen  zwar  keine  Unter- 
suchungen darüber  vor,  wie  häufig  dies  nach  Typhus  ist;  jedenfalls  ist 
es  sehr  viel  seltener  als  nach  Diphtherie. 

Durch  gelegentliche  Betheiligung  der  Oberextremitäteu  schliesseu 
sich  die  posttyphösen  anderen  Polyneuritiden  an.  In  sehr  seltenen  Fällen 
von  Gubler,  Cadet  de  Gassicourt,  G.  Ross  wurde  auch  Lähmung  des 
Gaumensegels  beobachtet. 

Ueber  athetoide  Spontanbewegungen  bei  posttyphöser  Polyneu- 
ritis ist  S.  381,  über  die  ausser  von  Korsakow  selbst  auch  von  Tiling 
und  Hoevel  dabei  beobachtete  amnestische  G eistesstörung  ist  S.  388 
nachzulesen. 

Für  den  Verlauf  und  die  Prognose  gilt  dasselbe  wie  bei  anderer 
Aetiologie.  Nur  ganz  ausnahmsweise  und  aus  anderen  Gründen  kam  es 
z.  B.  im  Falle  von  Surmay  zum  tödtlichen  Ausgange.  Die  meist  voll- 
ständige Wiederherstellung  innerhalb  von  Monaten  bis  zu  einem  Jahre 
hat  mehrfach,  z.  B.  in  dem  schweren  Falle  von  Alexander,  die  Diagnose 
bestätigt. 

4.  Als  Neurotabes  peripherica  nach  Typhus  leichten  Verlaufes 
beschrieb  Higier  den  Fall  eines  Geschäftscommis  mit  Ataxie  und  Muskel- 
schwäche der  oberen  und  unteren  Extremitäten  bei  Atrophie  der  Hand- 
muskeln u.  s.  w.  mit  psychischer  Aufregung  ohne  Gedächtnissschwäche. 
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Bei  einem  Ojährigen  Knaben  hat  Henoch  nacli  einem  Typhus  Parese 
und  Ataxie  der  Unterextremitäten  durch  zwei  Jahre  hindurch  fortbestehen 
sehen,  v.  Leyden  rechnete  schon  1888  die  acute  Ataxie  nach  Typhus 
zur  Polyneuritis  (S.  455). 

5.  Es  wurden  S.  442  einige  Beobachtungen  von  Landry'scher 
Paralyse  erwähnt,  welche  nach  Abdominaltyphus  auftraten.  Von  den- 
selben gehören  zwei  Landry'sche  und  der  Leudet'sche  Fall  vielleicht 
ihrer  neuritischen  Form  an.  Durch  die  anatomische  Untersuchung  wurde 
eine  parenchymatöse  Polyneuritis  als  einziger  Befund  in  folgendem  von 
Pitres  und  Vaillard  1887  mitgetheilten  Falle  sichergestellt  (vgl.  S.  59): 

Ein  22jähriger  Soldat  war  nach  einem  dreiwöchentlichen  Abdominaltyphus 
mit  Bronchitis  schon  fünf  Tage  fieberfrei  gewesen,  als  sich  unter  Ausbreitung  der 
bronchopneumonischen  Hepatisation  das  Fieber  wieder  auf  40'*  erhob  und  anhielt. 
Vier  Tage  später  war  Morgens  ohne  Schmerzen  schlaffe  Lähmung  und  Gefühllosig- 
keit der  ünterextremitäten  plötzlich  aufgetreten.  Hautreüexe  und  Sehnenphänomene 
waren  aufgehoben.  Gleichzeitig  Lähmung  der  Bauchmuskeln  mit  Meteorismus  und 
der  Intercostalmuskeln.  Exspirationsparese  und  Dyspnoe.  Zuerst  nur  Parese  der 
oberen  Extremitäten  mit  Anästhesie  der  rechten  Hand  und  des  Vorderarmes. 
Schwache  und  träge  faradische  Eeaction  der  gelähmten  Muskeln.  Bis  zum  Nach- 
mittage sind  die  Oberextremitäten  völlig  gelähmt  und  wird  das  Husten  unmöglich. 
Deglutition  und  Bewusstsein  bleiben  normal.  Exitus  letalis  24  Stunden  nach  Ein- 
tritt der  ersten  Lähmungserscheinungen. 
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Ii)  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  Typlius  exanthematicus. 

Judson  S.  Bury  citirt  die  Angabe  von  Murchison,  dass  bei 
exanthematischem  Typhus  gelegentlich  die  Muskeln  eines  Gliedes  oder 
auch  nur  einzelne  Muskeln,  z.  B.  der  Deltoideus,  gelähmt  sind.  Nach 
einiger  Zeit  wären  dann  diese  Muskeln  geschrumpft  und  entständen  bei 
ungleichmässiger  Atrophie  Klumpfuss  und  andere  Deformitäten.  Oft  würden 
diese  Lähmungen  eingeleitet  durch  schwere  Schmerzen  oder  prickelnde 
Sensationen  und  gingen  sie  mit  Taubheit,  Anästhesie  oder  Hyperästhesie 
einher.  Ihre  Pathologie  sei  dunkel.  In  einem  der  von  Murchison  ge- 
schilderten Fälle  glaubt  Bury  eine  multiple  Neuritis  zu  erkennen. 

Der  S.  4  erwähnte  und  S.  54  geschilderte  anatomische  Befund  einer 
Mononeuritis  des  rechten  Eadialis  wurde  von  Bernhardt  bei  einem 
51jährigen  Arbeiter  erhoben,  welcher  nach  dem  Abfall  des  Fiebers  eines 
exanthematischen  Typhus  im  Beginne  der  Eeconvalescenz  plötzlich  ohne 
vorausgegangene  äussere  Schädigung  eine  rechtsseitige  schwere  Radialis- 
lähmung bekommen  hatte.  Dieselbe  war  fünf  Wochen  nach  Beginn  des 
exanthematischen  Typhus  aufgetreten  und  hat  bis  zu  dem  zwei  Monate 
später  an  den  Folgen  einer  Perichondritis  laryngea  eingetretenen  Tode 
fortbestanden. 

Mehr  nach  dem  anatomischen  Befunde  als  nach  der  klinischen 
Schilderung  ist  als  Polyneuritis  nach  exanthematischem  Typhus  ein 
wegen  der  secundären  symmetrischen  Gangrän  schon  S.  163  erwähnter 
Fall  von  Rackhmaninoff  anzuerkennen. 
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i)  Neuritis  bei  Recurrens. 

Auch  bei  Recurrens  hat  Judson  S.  Bury  einige  in  der  Literatur 
niedergelegte  Beobachtungen  von  partieller  Lähmung  auf  Neuritis  zurück- 
geführt. Unter  220  Fällen  hat  Douglas  in  zwei  Fällen  partielle  Lähmung 
der  Vorderarme  beobachtet;  in  einem  setzte  sie  während  der  Remission 
zwischen  den  Anfällen  ein,  in  beiden  war  ihre  Entwicklung  eine  plötz- 
liche mit  gleichzeitigem  Taubheitsgefühl;  die  Lähmung  dauerte  mehrere 
Wochen.  Vorübergehende  Lähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten 
wurde  von  Parry  in  verschiedenen  Fällen  beobachtet.  Bei  einem  44jäh- 
rigen  Manne  sah  Tennert  Facialislähmung  sechs  Tage  nach  der  zweiten 
Krisis  eintreten.  Cormack  erwähnt  einen  Fall  einer  36jährigen  Frau, 
in  welchem  Lähmung  beider  Mm.  deltoidei  ungefähr  zehn  Tage  noch 
anhielt,  nachdem  schon  in  jeder  anderen  Beziehung  Genesung  bestand. 
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k)  Jfeuritis  und  Polyneuritis  nach  Variola. 

An  den  von  Imm ermann  (1896)  in  diesem  Werke  angeführten 
mannigfaltigen  nervösen  Nachkrankheiten  der  Variola  hat  die  Neuritis  nur 
einen  bescheidenen  Antheil. 

Zunächst  dürften  die  von  Gubler,  v.  Leyden  u.  A.  beobachteten 
Gaumensegellähmungen,  da  sie  ganz  denselben  Habitus  wie  die  post- 
diphtherischen haben  und  wie  diese  fast  immer  günstig  ablaufen,  aus 
den  für  sie  S.  489  geltend  gemachten  Gründen  hieher  gehören. 

Die  S.  55  in  anatomischer  Beziehung  erwähnte  und  S.  293  geschil- 
derte Joffroy'sche  Beobachtung  einer  einseitigen  amyotrophischen 
Brachialneuritis  nach  Variola  hat  es  wohl  unzweifelhaft  gemacht,  dass 
auch  ein  von  Vulpian  1878  berichteter  und  von  ihm  als  Poliomyelitis 
gedeuteter  Fall  auf  doppelseitiger  Plexusneuritis  beruhte. 

In  der  Keconvalescenz  nach  Variola  traten  bei  einem  Manne  heftige  Schmerzen 
in  beiden  Armen  auf  und  nachher  Lähmung  und  Atrophie  der  Schultermuskeln. 
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Die  faradische  Erregbarkeit  war  in  den  Mm.  deltoidei,  supraspinati  und  infra- 
spinati  und  in  dem  unteren  Abschnitte  der  Mm.  pectorales  majores  aufgehoben.  Die 
Hautsensibilität  war  in  der  Gegend  über  dem  Deltoideus  herabgesetzt.  Unter  Be- 
handlung mit  Schwefelbädern  trat  erhebliche  Besserung  ein. 

Dass  eine  Brachialneuritis  nach  Variola  auch  zu  schwerer  bleibender 
Muskelatrophie  führen  kann,  hat  J.  B.  Charcot  (1898)  wahrscheinlich 
gemacht. 

Er  traf  in  Aegypten  zufällig  drei  identische  Fälle  von  geradezu  skeletartiger 
Muskelatrophie  der  Oberextremität  bei  Fellahs  verschiedenen  Alters,  welche  gegen 
ihr  zwanzigstes  Lebensjahr  an  Variola  gelitten  hatten,  nach  der  sich  die  Atrophie 
entwickelt  hatte.  Die  Muskelatrophie  mit  fast  vollständiger  Lähmung  betraf  das 
ganze  Glied,  die  Sensibilität  schien  nicht  betheiligt.  Aehnliche  Fälle  sollen  in 
Aegypten,  wo  schwere  Variola  häufig  ist,  öfter  vorkommen.  Charcot  fasst  die 
Muskelatrophie  als  die  Folge  der  von  Joffroy  beschriebenen  postvariolösen  Neu- 
ritis auf. 

Als  Polyneuritis  nach  Variolois  hat  Grocco  1885  folgenden  Fall 
mitgetheilt: 

Ein  November  1881  an  Variolois  behandelter  und  geheilter  Patient  kehrte 
im  Januar  1882  mit  fieberhaftem  Bronchialkatarrh  ins  Krankenhaus  zurück,  nach 
dessen  Heilung  heftige  Schmerzen  in  den  Extremitäten  eintraten.  Sehr  bald  folgte 
Parese  und  zunehmender  Muskelschwund  derselben.  Die  Hautsensibilität  blieb 
ziemlich  normal.  Die  faradische  Eeaction  war  sehr  herabgesetzt,  und  die  Sebnen- 
phänomene  fehlten.  Zuletzt  Pemphigus  an  den  Unterextremitäten.  Im  Juli  Tod  an 
Pneumonie.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  war  das  Eückenmark,  insbe- 
sondere die  Vorderhörner,  völlig  normal,  dagegen  bestand  in  den  Nerven  der  Extre- 
mitäten und  in  den  Muskeln  degenerative  Atrophie. 

Von  den  S.  442  erwähnten  Fällen  von  Landry'scher  Paralyse 
nach  Variola  ist  es  nach  dem  S.  445  besprochenen  negativen  Befunde  an 
den  peripherischen  Nerven  von  Oettinger  und  Marinesco  nicht  gerade 
wahrscheinlich,  dass  sie  ihrer  neuritischen  Form  angehörten. 
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1)  Keuritis  und  Polyneuritis  nach  Scarlatina. 

Folgende  eigene  Beobachtung  möchte  ich  als  Mononeuritis  des 
Ischiadicus  nach  Scharlach  deuten: 

Am  24.  Januar  1882  wurde  mir  von  Sanitätsrath  Eberty  ein  siebenjähriges 
Mädchen  mit  der  Zuschrift  überwiesen,  dass  er  es  von  Mitte  September  1881  ab 
an  Scharlach  mit  Meningitis  (Genickstarre)  behandelt  habe.  Es  war  sieben  Wochen 
bettlägerig  gewesen  und  konnte  erst  seit  Mitte  November  etwas  laufen.  Aufgefallen 
war  Schwäche  und  Zittern  des  linken  Armes  und  Lähmung  des  rechten  Beines. 
Ueber  vorausgegangene  Schmerzen  des  rechten  Beines  war  nichts  zu  ermitteln. 
Es  bestand  eine  linksseitige  cerebrale  Hemiparesis  besonders  des  Armes  ohne  deut- 
liche Betheiligung  des  Facialis  und  eine  schlaffe  Paralyse  des  rechten  Ischiadicus 
ganz  nach  dem  Habitus  der  spinalen  Kinderlähmung  mit  Muskelabmagerung,  mit 
Aufhebung  der  Nervenerregbarkeit  des  Peroneus  und  Tibialis  und  Entartungs- 
reaction  der  Muskeln  des  Unterschenkels.  Aber  es  wurde  alsbald  Analgesie  für 
Nadelstiche  an  der  rechten  Fusssohle,  dem  Fussrücken  und  der  Aussenseite  des 
Unterschenkels  bemerkt.  Unter  galvanischer  Behandlung  stellten  sich  von  Anfang 
März  ab  die  Beweglichkeit  und  das  Gefühl  des  rechten  Unterschenkels  allmälig  wieder 
ein  und  waren  bis  November  1882  völlig  wiedergekehrt,  aber  noch  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  nachweisbar.  AlsPatientin  13  Jahre  später  (1895)  wegen 
der  leichten  Hemiparesis  sinistra  mit  geringem  Zurückbleiben  des  Wachsthums 
wiederkam,  war  irgend  eine  Anomalie  des  rechten  Beines  nicht  mehr  voi'handen. 

Einen  Fall  von  Polyneuritis  nach  Scharlach  hat  P.  Seifert  vor- 
gestellt: 

Ein  fünfjähriger  Knabe,  welcher  ein  Scharlachfieber  mit  ganz  normalem  Ver- 
laufe und  leichter  Angina  mit  geringem  Belage  durchgemacht  hatte,  befand  sich 
schon  in  der  ßeconvalescenz,  als  plötzlich  unter  hohem  Fieber  Erbrechen,  Kopf- 
schmerz, Appetitlosigkeit,  ausserordentlich  starke  Schmerzen  in  allen  Extremitäten, 
Nacken  und  Eumpf  sich  einstellten,  welche  acht  Tage  anhielten  und  zu  Delirien 
führten.  Dieser  achttägigen  Schmerzperiode  folgte  dann  eine  allmälig  zunehmende 
motorische  Schwäche  zuerst  in  den  Armen,  dann  in  den  Beinen.  Als  der  Kranke 
acht  Wochen  nach  Beginn  der  Nervenerkrankung  in  Seifert 's  Beobachtung  kam, 
bestanden  beiderseits  Lähmungserscheinungen  besonders  des  Eadialis,  Cruralis  und 
Peroneus.  An  den  Extensoren  der  Vorderarme,  den  Ober-  und  Unterschenkeln 
waren  die  mannigfachsten  Uebergänge  der  Entartungsreaction  nachweisbar.  Haut- 
hyperalgesie, Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln,  Herabsetzung  der  Tast-  und  Tempe- 
raturempfindung an  den  Beinen.  Wiederherstellung  in  drei  Monaten. 

Bassette  hat  den  Fall  eines  zehnjährigen  Kindes  mitgetheilt,  in 
welchem  Lähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  mit  Atrophie 
und  Deformität  nach  Scarlatina  folgten.  An  den  oberen  Extremitäten  ging 
die  Lähmung  zurück,  an  den  unteren  blieb  sie  bestehen.  Nach  Bassette 
war  die  atrophische  Lähmung  wahrscheinlich  die  Folge  einer  entzünd- 
lichen Alfection,  welche  sowohl  die  peripherischen  Nerven  als  das  Rücken- 
mark auf  dem  Wege  der  Infection  ergriffen  hatte.  Sano's  42jähriger 
Kranker  bekam  am  siebenten  Krankheitstage  unter  heftigen  Schmerzen 
Lähmung  der  rechten  Schulter-,  Oberarm-  und  Vorderarmmuskeln,  nach 
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drei  Tagen  auch  eine  Parese  des  linken  Armes.  Es  entwickelte  sich  er- 
hebliche Atrophie  der  Deltoidei,  besonders  rechts,  der  Supra-  und  Infra- 
spinati  und  des  rechten  Serratus,  links  des  Biceps  mit  Subluxation  des 
Humeruskopfes,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven,  partielle  Entartungs- 
reaction,  Hypästhesie  der  Schultergegend. 
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m)  Neuritis  und  Polyneuritis  nacli  Masern 

scheint  ausserordentlich  selten  vorzukommen.  Allyn  (1891)  erwähnte  in 
seiner  Zusammenstellung  der  nach  Masern  beschriebenen  Lähmungen  die 
neuritischen  überhaupt  nicht.  Auch  folgender  Fall  von  Monro  (1894) 
ist  in  ätiologischer  Beziehung  recht  zweideutig: 

Ein  31  jähriges  Dienstmädchen  bekam  acht  Tage  nach  dem  Ablauf  von 
Masern  bei  der  Aufnahme  ihrer  Arbeit  Schmerzen  in  den  Händen,  welche  nach 
vier  Monaten  bereits  völlig  nachgelassen  hatten,  als  nach  einem  Influenzaanfalle 
ein  angeblicher  ßückfall  eintrat.  Nun  erst  entwickelte  sich  an  den  Oberextremi- 
täten  Parese,  Sensibilitätsstörung,  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  der 
Extensoren.  Das  Kniephänomen  blieb  normal.  Wiederherstellung  drei  Monate  nach 
der  Influenza. 

ßuzzard  theilte  kürzlich  einen  Fall  von  Parese  mit  Verlust  der  Eniephäno- 
mene  bei  einem  16  jährigen  Mädchen  nach  Masern  mit,  der  in  Heilung  ausging. 

Ob  vielleicht  einzelne  unter  den  in  der  älteren  Literatur  berichteten 
Fällen  von  Paraplegie  und  acuter  aufsteigender  Lähmung  nach  Maseru 
auf  Polyneuritis  beruht  haben,  lässt  sich  schwer  übersehen.  Von  einem 
tödtlichen  Falle  eines  dreijährigen  Kindes  mit  Gangrän  eines  Ohres,  den 
Bergeron  1868  mittheilte,  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  da  die  elek- 
trische Erregbarkeit  absank  und  Ranvier  bei  der  Autopsie  die  Nerven- 
centren  normal  fand. 
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Ii)  Polyneuritis  nach  Keuclihu.stcn. 

Wie  eine  Recapitulatioii  der  nach  Keuchhusten  beobachteten  Läh- 
mungsformen von  Bernhardt  (1896)  ergiebt,  sind  in  das  Gebiet  der 
Polyneuritis  gehörige  Fälle  nur  vereinzelt  beobachtet  worden.  Ein 
Surmay 'scher  Fall  von  anscheinend  neuritischer  Paraplegie  hatte  schon 
vor  dem  Keuchhusten  im  Anschlüsse  an  ein  gastrisches  Fieber  eingesetzt. 
Nur  ein  Mo ebius 'scher  Fall  kommt  in  Betracht,  zu  welchem  einer  von 
Mackey  noch  hinzukommt. 

In  dem  Mo  ebius 'sehen  Falle  eines  dreijährigen  Knaben  entwickelte  sich 
sechs  Wochen  nach  Beginn  eines  Keuchhustens  zuerst  schlaffe  Parese  der  Beine 
mit  Fehlen  des  Kniephänomens.  Druckempfindlichkeit  der  Beinmuskeln  schien 
nicht  vorhanden  zu  sein.  Nach  drei  Wochen  waren  die  Beine  kräftiger,  aber  die 
Arme  und  Nackenmuskeln  paretisch,  und  bestand  Zwerchfelllähmung.  Nirgends 
Atrophie,  nirgends  Anästhesie.  Blase  und  Darm  ungestört.  Dann  allmälige  Besse- 
rung und  Wiederhei'stellung  innerhalb  von  weiteren  vier  Wochen  bis  auf  die  fehlen- 
den Kniephänomene,  welche  links  spurweise  nach  ferneren  vier  Wochen  nachweis- 
bar waren. 

Nach  Mo  ebius  konnte  in  diesem  Falle  von  aufsteigender  Lähmung 
nur  eine  leichte  Myelitis  oder  eine  Polyneuritis  in  Frage  kommen.  Letz- 
tere war  ihm  wegen  des  Verschontbleibens  der  Blase  und  des  raschen 
günstigen  Verlaufes  wahrscheinlicher  (vgl.  S.  442). 

Der  von  Mackey  beobachtete  sechsjährige  Knabe  hatte  nach  Masern  lang- 
dauernden Keuchhusten;  während  der  Eeconvalescenz  bekam  er  Schmerzen  in  den 
Gliedern,  dann  Lähmung  der  Beine  und  Schwäche  der  Hände.  Erstere  waren  in 
Beugecontractur  gelähmt,  die  Sehnenphänomene  erloschen.  Der  N.  ischiadicus  war 
druckempfindlich.  Kumpfmuskeln  schwach.  Arme  paretisch  und  Hände  in  Krallen- 
stellung. Stimme  näselnd  durch,  Parese  des  Gaumensegels.  Die  elektrische  Eeac- 
tion  der  Beinmuskeln  sank  herab.  Nach  vier  Wochen  Besserung,  nach  weiteren 
drei  Monaten  konnte  er  stehen  und  im  folgenden  Monate  laufen.  Die  Knie- 
phänomene fehlten  auch  später  noch. 
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o)  Neuritis  und  Polyneuritis  bei  Pneumonie. 

Obgleich  die  infectiöse  (bacilläre)  Aetiologie  der  Pneumonie  allge- 
mein anerkannt  wird,  scheinen  gerade  nach  dieser  Infectionskrankheit 
Tälle  von  Mononeuritis  nicht  besonders  beschrieben  zu  sein.  Da  nach 
Pneumonie  auch  mir  zwar  gelegentlich  partielle  Anästhesie  (vgl.  S.  III), 
aber  keine  peripherische  Paralyse  vorgekommen  ist,  so  wird  sie  jeden- 
falls seltener  sein  als  z.  B.  nach  Typhus. 

Disseminirte  oder  symmetrische  Polyneuritis  im  Gebiete  beider 
Brachialplexus  ist  in  S.  309  und  310  geschilderten  Fällen  von  v.  Krafft- 
Ebing  und  Leszynsky  in  dem  einen  etwas  früher,  in  dem  anderen 
etwas  später  in  der  Eeconvalescenz  einer  Pneumonie  aufgetreten. 

Zur  symmetrischen  Polyneuritis  hat  Oppenheim  1889  eine 
noch  innigere  ätiologische  Beziehung  der  Pneumonie  in  folgendem  Falle 
hervorgehoben. 

Ein  Kutscher,  Potator  strenuus,  war  vier  Tage  vor  der  Aufnahme  in  die 
Charite  plötzlich  unter  Schüttelfrost,  Seitenstechen  und  gieichzeitig-eu  reissendeu 
Schmerzen  in  den  Beinen  erkrankt,  so  dass  er  sofort  weder  stehen,  noch  gehen 
konnte.  Ausser  einer  rechtsseitigen  Pneumonie  wurde  Spitzfussstellung  der  Füsse, 
Fehlen  der  Kniephänomene,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Wadenmuskeln  und  der 
Na.  peronei  und  tibiales,  vollständige  Lähmung  der  Fussstrecker,  Hyperalgesie 
der  Fusssohlen,  nachher  deutliche  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  im 
Gebiete  der  Peronei  und  Tibiales  constatirt.  Keine  Erscheinungen  der  Oberextre- 
mitäten, Tod  am  neunten  Krankheitstage. 

Die  Autopsie  ergab  Hepatisation  des  rechten  Ober-  und  Mittellappens.  Das 
Eückenmark  war  noi-mal.  Die  Nervenstämme  (Crurales,  Peronei,  N.  saphenus  major), 
theils  nach  Härtung  in  Osmiumsäure,  theils  nach  Picrocarminfärbung  untersucht, 
zeigten  keine  Anomalien.  Dagegen  traten  deutliche  Veränderungen  der  Muskeläste 
hervor,  besonders  ausgeprägt  in  einem  Zweige  des  M.  tibialis  posticus.  An  den 
Muskeln  waren  die  Sarcolemmkerne  leicht  vermehrt. 

Oppenheim  glaubte,  dass  die  acute  Pneumonie  ein  nothweudiges 
Agens  war,  ohne  welches  die  ausgeprägten  Krankheitssymptome  bei  dem 
so  geringen  pathologisch-anatomischen  Substrat  nicht  zu  erklären  wären. 
Das  durch  den  Alkoholismus  vorbereitete  Nervenleiden  sei  erst  durch  die 
Entwicklung  eines  toxischen  Productes  durch  die  acute  croupöse  Pneu- 
monie unmittelbar  hervorgerufen  (vgl.  S.  197). 
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Nicht  gleichzeitig,  wie  in  diesem  Falle,  sondern  erst  in  der  Recon- 
valescenz  einer  Pneumonie  setzten  die  neuritischen  Symptome  in  Fällen 
von  Leech  und  Charcot  ein,  ohne  dass  Alkoholismus  mitgespielt 
haben  soll. 

In  dem  Leech'schen  Falle  entwickelte  sich  vierzehn  Tage  nach  dem  Beginne 
der  Pneumonie  und  vier  oder  fünf  Tage  nach  der  Krisis  die  Lähmung  der  Unter- 
extremitäten, nach  einigen  Tagen  auch  der  Oberextremitäten.  Später  wurde  aucli 
Nystagmus  und  mangelhafte  Action  der  Lidheber  beobachtet. 

Der  Charcot 'sehe  Fall  betraf  einen  56  jährigen  Kutscher,  welcher  zehn 
Tage  nach  dem  Beginne  einer  Pneumonie  Parästhesie  der  Beine  und  Arme  bekam ; 
nach  wenigen  Tagen  bestand  Lähmung  aller  Extremitäten.  Noch  nach  einem  Jahre 
Krallenstellung  der  Finger  bei  starker  Atrophie  der  Handrauskeln,  doppelseitige 
Peroneuslähmung  mit  Contractur  der  Wadenmuskeln,  partielle  Entartungsreaction 
der  Extensoren  am  Unterschenkel  und  den  Fussmuskeln.  Intacte  Sensibilität. 
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p)  Polyneuritis  und  epidemische  Cerebrospinaluieningitis. 

In  seltenen  Fällen  von  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  sind 
langdauernde  Lähmungen  der  Unterestremitäten  meist  in  Form  von  com- 
pleter  Paraplegie  mit  Störungen  der  Urin-  und  Kothentleerung  beobachtet 
und  auf  spinale  Complicationen  von  den  Autoren  zurückgeführt  worden. 

Mills  hat  1888  dagegen  unter  -Zugrundelegung  von  drei  eigenen 
Beobachtungen  behauptet,  dass  schon  in  einer  frühen  Krankheitsperiode 
mit  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  eine  multiple  Neuritis  der  Ex- 
tremitäten einhergehen  kann.  Heftige  Schmerzen  im  Verlauf  der  Nerven- 
stämme, Druckschmerzhaftigkeit  derselben,  Hyperalgesie  der  Haut,  das 
Fehlen  der  Kniephänomene,  die  Equinovarusstellung  der  Füsse  in  einem 
seiner  Fälle  macht  er  von  der  Polyneuritis  abhängig. 

Beiläufig  sei  erwähnt,  dass  üpson  1889  gerade  den  umgekehrten 
Zusammenhang  beobachtet  hat,  indem  ein  Fall  von  recurrirender  Poly- 
neuritis durch  das  Hinzutreten  einer  Meningitis  cerebrospinalis  tödtlich 
verlief. 
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Eine  2  7jährig'e  Frau  war  ein  Jahr  zuvor  schon  unter  den  Erscheinungen 
einer  Polyneuritis  aller  vier  Extremitäten  erkrankt  und  wieder  genesen.  Nachdem 
sie  von  Neuem  von  schweren  neuritischen  Symptomen  befallen  war,  traten  nach 
zwei  Wochen  Zeichen  einer  Meningitis  cerebrospinalis  hinzu.  Nach  wenigen  Tagen 
tödtlicher  Ausgang.  Durch  die  Obduction  wurden  beide  Diagnosen  bestätigt.  Ein 
gemeinsamer  infectiöser  Ursprung  wurde  angenommen. 
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q)  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  Influenza. 

Bis  zur  Pandemie  von  1890  vrar  hierüber  nichts  bekannt.  Nach 
Landouzy  (1880)  sollte  zvrar  in  einzelnen  Grippe-Epidemien  eine  cha- 
rakteristische Prostration  und  Unfähigkeit,  sich  auf  den  Beinen  zu  er- 
halten, verbunden  mit  Eückenschraerzen,  vorgekommen  sein.  Ueber  aus- 
gesprochene, besonders  peripherische  Lähmungen  ervfähnt  er  aber  nichts. 
Als  ich  selbst  am  29.  Januar  1890  der  Berliner  medicinischen  Gesell- 
schaft über  einen  zwölf  Tage  zuvor  zu  meiner  Beobachtung  gelangten 
Fall  von  symmetrischer  amyotrophischer  Polyneuritis  eines  öOjährigeii 
Herrn  berichtete,  welcher  sich  nach  einer  vor  Weihnachten  mit  schweren 
bronchitischen  Erscheinungen  überstandenen  Influenza  unter  heftigen 
Schmerzen  entwickelt  hatte,  konnte  ich  daher  nur  auf  die  analoge  Aetio- 
logie  anderer  Lifectionskrankheiten  und  das  schon  vorher  beobachtete 
gehäufte  Auftreten  der  Polyneuritis  hinweisen  (vgl.  S.  320).  Auf  die 
sonst  ungewöhnliche  Einleitung  durch  schwere  bronchitische  Erscheinungen 
(vgl.  S.  326)  legte  ich  bei  der  Annahme  Gewicht,  dass  das  Influenzavirus 
die  Aetiologie  abgegeben  hatte.  Die  Literatur  der  nächsten  Wochen  und 
Monate  zeigte,  dass  in  den  verschiedensten  Ländern  Europas  ziemlich 
gleichzeitig  ähnliche  Erfahrungen  gemacht  waren,  Aus  der  späteren  viel- 
seitigen, umfassenden  Bearbeitung  der  Influenza  lässt  sich  aber  ent- 
nehmen, dass  unter  ihren  Nachkrankheiten  ein  erheblicher  Antheil  auf 
das  Gebiet  der  Neuritis  und  Polyneuritis  kommt. 

Das  Vorkommen  von  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  Influenza 
darf  man  aber  im  Verhältniss  zu  der  beobachteten  Massenerkrankung 
von  etwa  40  "/q  der  Bevölkerung  nicht  überschätzen.  Unter  3306  Zähl- 
karten der  Berliner  Samraelforschung  verzeichnete  Zuelzer  zwar  in  45% 
Neuralgien,  aber  doch  nur  in  2-1  "^/q  Lähmungen  jeder  Art.  Und  Stricker 
fand  zwar  Mit-  und  Nachkrankheiten  des  Nervensystems  auf  1442,  d.  h. 
in  45-77  7o  der  Gesammtzahl  der  Zählkarten  vertreten,  aber  unter  ihnen 
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gegenüber  915  Neuralgien  nur  130  Lähmungen  (auch  cerebrale,  spinale 
und  functionelle),  dann  27  Sensibilitätsstörungen  und  nur  22  als  Nerven- 
entzündung, einschliesslich  der  Neuritis  multiplex,  bezeichnete  Fälle. 

Eine  specifische  Influenzaneuritis  giebt  es  nicht.  Vielmehr  wird 
aus  der  folgenden  Uebersicht  hervorgehen,  dass  die  verschiedensten  Locali- 
sationen  der  Mononeuritis  und  Formen  der  Polyneuritis  beobachtet  wor- 
den sind. 

1.  Da  die  Influenzaneuralgien  meistens  günstig  ohne  alle  Folge- 
erscheinungen zurückgehen,  so  ist  für  ihre  erdrückende  Mehrzahl  eine 
rein  functionelle  Basis  wahrscheinlich.  Indessen  sah  Joffroy  unter  sechs 
Fällen  von  Scapulohumeralneuralgie  nach  Influenza  einmal  eine  Par- 
ästhesie  der  Hand  und  bei  zwei  Individuen  degenerative  Atrophie  der 
Mm.  deltoideus,  supraspinatus,  infraspinatus  und  pectoralis  major  mit 
Bntartungsreaction  auftreten.  Es  waren  dies  also  neuritische  Cervico- 
brachialneuralgien  (vgl.  S.  89,  178  u.  292).  Das  S.  89  besprochene  neural- 
gische Prodromalstadium  neuritischer  Lähmungen  konnte  ich  ebenfalls 
aus  der  Anamnese  einzelner  localisirten  Influenzalähmungen  entnehmen 
(vgl.  unten). 

2.  Es  giebt  anscheinend  kein  einziges  cerebrales  Nervengebiet, 
in  welchem  sich  nicht  gelegentlich  nach  Influenza  eine  Mononeuritis 
localisiren  kann.  Es  wurden  Anosmie  (Zuelzer,  Stricker),  Neuritis 
optica  (Pflüg er),  Lähmung  einzelner  oder  mehrerer  Augenmuskel- 
nerven (Uhthoff,  Pflüger,  Wilbrand  und  Saenger),  darunter  selbst 
die  seltene  doppelseitige  Trochlearisparese  (Pflüger),  Accommo- 
dationslähraung  (Uhthoff,  Bergmeister  u.  A.),  Facialislähmung 
(Laache  u.  A.),  Ageusie  (Zuelzer,  Stricker),  einseitige  Recurrens- 
lähmung  (Krakauer),  doppelseitige  Gaumenlähmung  (P.  Heymann), 
Hypoglossuslähmung  (v.  Leydeu,  Stricker)  beobachtet.  Die  com- 
binirten  Augenmuskellähmungen  wurden  allerdings  trotz  ihres  günstigen 
Verlaufes  meist  von  den  Autoren  und  soeben  noch  wieder  von  Wilbrand 
und  Saenger  auf  Kernerkrankungen  zurückgeführt. 

Eine  nach  einer  Influenza  entwickelte  doppelseitige  Posticuslähmung  eines 
49jährigen  Buchdruckers,  welche  die  Tracheotomie  erfordert  hatte,  sah  ich  binnen 
5^2  Monaten  soweit  zurückgehen,  dass  die  Canüle  wieder  entfernt  werden  konnte. 

Auch  einzelne  spinale  Nerven  waren  nach  Influenza  gelähmt.  Wie 
Bernhardt  (a.  a.  0.,  I,  S.  313)  beobachtete  auch  ich  bei  einem  43jähri- 
gen  Kutscher  eine  nach  Influenza  unter  schweren  Schmerzen  in  beiden 
Armen  aufgetretene  nur  rechtsseitige  Serratuslähmung  mit  Betheili- 
gung des  CucuUaris,  welche  binnen  8  Monaten  heilte.  Einen  reinen  Fall 
von  Serratuslähmung  nach  Influenza  hat  kürzlich  v.  Radt  mitgetheilt. 
Eine  von  mir  untersuchte  schmerzhafte  rechtsseitige  ülnarisneuritis 
einer  88jährigen  Frau  war  14  Tage  nach*  einer  Influenza  aufgetreten. 

Rcinak  und  Fla  tau,  Neuritis  und  Polyneuiitis.   II.  34 
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3.  Neuritische  Plexuslähmung  nahm  Henoch  bei  einem  lljäh- 
rigen  Mädchen  an,  welches  ein  paar  Wochen  nach  einer  Influenza  eines 
Morgens  mit  vollständiger  schlaffer  Paralyse  des  linken  Armes  erwachte. 
Die  ziemlich  extensive  Anästhesie  sprach  gegen  spinale  Kinderlähmung. 
Homen  sah  bei  einem  39jährigen  Manne,  dessen  jüngerer  Bruder  eine 
Influenzapolyneuritis  hatte,  ebenfalls  nach  Influenza  und  Pneumonie  eine 
atrophische  Parese  nur  des  linken  Armes  mit  Druckschmerzhaftigkeit  der 
Nerven  und  Muskeln.  Auch  Drap  er  beobachtete  Neuritis  des  linken 
Radialis  und  Medianus  mit  Lähmung  der  entsprechenden  Muskeln.  Ein 
von  Peinberg  1897  beschriebener  Fall  von  rechtsseitiger  Wurzelnemitis 
sowohl  des  oberen  als  unteren  Plexusabschnittes  (Erb-Klumpke'sche 
Lähmung)  mit  Verengerung  der  entsprechenden  Lidspalte  und  Miosis 
war  bei  einem  38jährigen  Feldarbeiter  unter  wüthenden  Schmerzen  des 
Nackens  acht  Tage  nach  einer  Influenza  aufgetreten. 

4.  Von  Polyneuritis  nach  Influenza  konnte  Allyn  1897  3ß  Fälle 
aus  der  Literatur  zusammenstellen.  Ein  besonderer  Typus  der  Influenza- 
polyneuritis lässt  sieh  weder  nach  der  Art  der  Entwicklung,  noch  aus  der 
Symptomatologie  und  dem  Verlauf  erkennen. 

Einzelne  Fälle  haben  sich  ziemlich  schleichend  entwickelt. 

So  traten  bei  einer  34jährigen,  von  Brosset  beobachteten  Frau  vierzehn 
Tage  nach  der  Influenza  zuerst  nur  prickelnde  Sensationen  und  Schmerzen  in  der 
linken  Oberextremität  auf,  erst  vier  Wochen  später  analoge  Erscheinungen  an  der 
rechten  Hand  und  dann  erst  Schmerzen  und  erhebliche  Parese  der  Beine  mit 
Schwierigkeit  des  Ganges  und  profuser  Schweisssecretion.  Auch  bei  dem  29jährigen 
Patienten  Homen's  trat  in  der  Eeconvalescenz  erst  Taubheit  und  Schwäche  des 
rechten  Armes,  dann  erst  nach  einigen  Wochen  des  rechten  Beines  und  nach  wei- 
teren drei  Wochen  der  linken  Extremitäten  ein.  Vier  Monate  nach  der  Influenza 
fand  Homen  atrophische  Lähmung  besonders  der  oberen  Extremitäten  mit  Seu- 
sibilitätsstörung  und  geringere  an  den  Unterextremitäten,  an  welchen  die  Knie- 
phänomene erhalten  waren. 

Bei  etwas  schnellerer  Entwicklung  beobachtete  Mills  eine  hydro- 
pische,  an  Myxödem  erinnernde  Form  der  Polyneuritis  (vgl.  S.  373).  Auch 
V.  Leyden  erwähnt  in  seinem  Falle  starke  Oedeme,  allerdings  neben 
Nephritis. 

In  anderen  Fällen  von  E.  Remak,  Eisenlohr,  Westphalen, 
Holmer,  Havage  war  die  Entwicklung  der  symmetrischen  Polyneuritis 
eine  schnellere.  Ihre  Symptomatologie  und  Localisatiou  unterschied  sich 
nicht  von  anderen  infectiösen  oder  rheumatischen  Fällen.  Meist  ist  auch 
die  Hautsensibilität  gestört.  In  einem  Falle  von  Buzzard  wurden  aber 
Sensibilitätsstörungen  ganz  vermisst. 

Gelegentlich  waren  die  Cerebralnerven  betheiligt.  Wie  bei  an- 
deren Formen  der  infectiösen  Polyneuritis  wurde  doppelseitige  Facia- 
lislähmung  von  Thue  und  -Havage  beobachtet  (vgl.  S.  346).  Ein 
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Eisenlohr'scher  Fall  eines  fünfjährigen  Knaben,  bei  welchem  nach  einer 
ganz  leichten  katharrhalischen  Influenza  Parese  zuerst  der  Unterextremi- 
täten, dann  der  Halsmuskeln  und  Oberextremitäten  aufgetreten  war,  ähnelte 
durch  die  ßetheiligung  des  Gaumensegels  an  der  Lähmung  sehr  der 
diphtherischen  (vgl.  S.  343). 

Die  Neuroretinitis  haemorrhagica  eines  von  v.  Leyden  be- 
schriebenen langsam  entwickelten  Falles  mit  starken  Oedemen  (vgl.  oben) 
wurde  nicht  auf  den  complicirenden  Morbus  Brighti,  sondern  auf  die 
Polyneuritis  zurückgeführt  (vgl.  S.  368  ff.). 

Der  Verlauf  war  in  der  Regel  ein  günstiger.  AUyn  verzeichnet 
nur  fünf  tödtliche  Fälle.  In  diesen  trat  der  Tod,  wie  z.  B.  in  dem  Hol- 
mer'schen,  durch  Zwerchfelllähmung  ein.  Mein  eigener  Fall  war  erst 
nach  einem  Jahre  völlig  wiederhergestellt,  ebenso  der  Jolly'sche.  In 
anderen  leichteren  Fällen  ist  schon  binnen  vier  Wochen  Heilung  ein- 
getreten. Besonders  bei  complicirendem  Alkoholismus  kann  aber  auch 
der  Verlauf  ein  sehr  langwieriger  sein,  wie  in  dem  S.  165  erwähnten 
Bervoets'schen  Falle  mit  schliesslich  hinzutretender  symmetrischer 
Gangrän. 

5.  Zur  neuritischen  Form  der  Landry'schen  Paralyse  gehörte 
vielleicht  schon  ein  Fall  von  Eisenlohr. 

Eine  Dame  in  den  Vierzigern  hatte  nach  einer  in  der  letzten  Decemberwoche 
überstandenen  Influenza  Anfangs  Januar  1890  zuerst  Urinbeschwerden  bekommen, 
dann  Mattigkeit  und  Lähmung  der  Beine  bei  aufgehobenen  Sehnenphänomenen.  Dazu 
trat  Zwerchfell-,  Gaumen-  und  Schlinglähmung;  nach  wenigen  Stunden  letaler 
Ausgang  (keine  Obduction).  Von  dem  Schulbilde  der  Landry'schen  Lähmung 
wich  der  Fall  nach  Eisenlohr  nur  durch  die  Betheiligung  der  Blase  ab. 

Bernhardt  (1890)  fand  in  zwei  in  Folge  von  Influenza  nach  Landry- 
scher  Art  erkrankten  Fällen  im  Gegensatze  zu  sonstigen  Beobachtungen 
(vgl.  S.  436)  die  Kniephänomene  erhalten,  sprach  sich  übrigens  nicht 
bestimmt  für  ihre  neuritische  Entstehung  aus. 

V.  Leyden  (1893)  hat  dann  auf  Grund  seines  anatomisch  unter- 
suchten Falles  nach  Influenza  die  neuritische  Form  der  Landry'schen 
Lähmung  aufgestellt  (vgl.  S.  433). 

6.  Auch  acute  Ataxie  ist  nach  Influenza  von  Putnam  und  mir 
selbst  (S.  459)  gesehen  worden.  Wie  bei  acuter  Ataxie  aus  anderweitiger 
Aetiologie  kann  auch  in  Fällen  nach  Influenza  Zweifel  obwalten,  ob  es 
sich  lediglich  um  Polyneuritis  handelte  (vgl.  S.  455,  471,  472). 
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r)  Neuritis  und  Polyneuritis  bei  und  nach  Crelenltrlieuniatismus. 

Die  ätiologischen  Beziehungen  der  Neuritis  zur  Polyarthritis  acuta 
und  chronica  sind  weniger  klar  als  zu  den  vorstehend  berücksichtigten 
Infectionskrankheiten.  Während  nach  diesen  meist  erst  in  der  Eecon- 
valescenz  Neuritis  oder  Polyneuritis  auftritt,  ist  die  zeitliche  Aufeinander- 
folge derselben  und  von  Gelenkschwellungen  so  wechselnd  beobachtet 
worden,  dass  das  ätiologische  Verhältniss  häufig  zweifelhaft  blieb. 

Auch  die  anatomischen,  neuritischen  Befunde  von  Pitres  und  Vail- 
lard  (vgl.  S.  56),  welche  übrigens  nur  den  chronischen  Gelenkrheuma- 
tismus betreffen,  haben  das  Abhängigkeitsverhältniss  offen  gelassen.  Da 
sie  in  zu  schwer  veränderten  Gelenken  ziehenden  Nerven  vermisst  wurden, 
schienen  sie  jedenfalls  nicht  die  primäre  Veranlassung  der  Gelenkver- 
änderungen zu  sein,  viel  eher  noch  der  complicirenden  Muskelatrophie 
und  Hautveränderungen  (vgl.  S.  137).  Immerhin  können  sie  zur  Er- 
klärung der  klinisch  beobachteten  neuritischen  Symptome  herangezogen 
werden. 
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Icli  habe  schon  S.  274  ff.  an  zwei  eigenen  Beobachtungen  gezeigt,  dass 
zu  monarticulärem  Gelenkrheumatismus  degenerative  Neuritis  hinzutreten 
kann.  Während  in  dem  ersten  Falle  an  eine  fortgeleitete  Neuritis  des 
Axillaris  gedacht  werden  konnte,  war  es  für  den  zweiten  (S.  275)  wahr- 
scheinlicher, dass  sich  auf  derselben  rheumatischen  Basis  sowohl  die  Gelenk- 
veränderungen als  die  amyotrophische  Plexusneuritis  entwickelt  hatten. 

Das  Hinzutreten  mononeuritischer  Symptome  zu  acuter  und  chroni- 
scher Polyarthritis  hat  Bury  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  aus 
Dreschfeld's  Beobachtung  beschrieben.  Es  wurde  neben  ausgesprochener 
Polyarthritis  zum  Theil  auch  mit  Endocarditis  Druckschmerzhaftigkeit 
und  fühlbare  Anschwellung  besonders  häufig  am  ülnaris,  seltener  am 
Peroneus  gefunden.  In  mehreren  Fällen  sah  Bury  entsprechend  der 
Ulnarisneuritis  Parese  des  Abductor  indicis  und  anderer  Mm.  interossei 
manus,  einige  Male  auch  der  Mm.  interossei  pedis,  zuweilen  auch  An- 
ästhesie des  Saphenus.  Als  ein  sehr  gewöhnliches  Symptom  der  „rheu- 
matischen Hand"  hat  bei  acutem  und  subacutem  Gelenkrheumatismus 
Bury  Atrophie  der  Interossei  auch  mit  Hyperextensionsstellung  des  vierten 
und  fünften  Fingers  und  beeinträchtigte  Hautsensibilität  des  ülnaris- 
gebietes  beobachtet.  Diese  blieb  zuweilen  auch  zurück,  nachdem  der 
Gelenkrheumatismus  abgelaufen  war. 

Auch  Handford  (1892)  sah  Ulnarisneuritis  zu  acutem  Gelenk- 
rheumatismus hinzutreten. 

Eine  drei  Wochen  zuvor  mit  Gelenkschwelhmgen  und  profusen  Schweisseu 
erkrankte  19jährige  Frau  hatte  bei  der  Aufnahme  den  gewöhnlichen  Habitus  des 
subacuten  Gelenkrheumatismus  mit  Betheiligung  aller  Gelenke  der  Arme  und  Beine, 
besonders  auch  der  Phalangen.  Die  Arme  und  Vorderarme  zwischen  den  geschwol- 
lenen Gelenken  waren  ödematös.  Systolisches  Geräusch  am  Herzen.  Drei  Tage 
nach  der  Aufnahme  klagte  sie  über  Taubheit  in  den  letzten  Fingern  der  rechten 
Hand  uud  in  der  ganzen  linken  Hand.  Der  (Jlnaris  war  nicht  verdickt.  Nach  sechs 
Wochen  wurde  Muskelschwund  links  des  Thenar,  rechts  des  Thenar  und  Hypo- 
thenar  bemerkt  bei  deutlich  herabgesetzter  elektrischer  Erregbarkeit.  Das  Gefühl 
kehrte  nur  unvollständig  wieder,  der  Muskelschwund  bestand  fort.  Das  Knie- 
phänomen blieb  erhalten. 

Nach  diesen  und  einigen  anderen  von  Bury  1893  citirten  Er- 
fahrungen ist  also  die  Angabe  von  Steiner  (1897)  nicht  richtig,  dass 
neuritische  Symptome  bei  Polyarthritis  noch  nicht  beschrieben  wären. 
Ob  aber  die  von  Steiner  bei  Polyarthritis  rheumatica  in  recht  auffälliger 
Häufigkeit  angenommene  Polyneuritis  thatsächlich  bestanden  hat,  kann 
bezweifelt  werden.  Er  glaubte  nämlich  in  28  Fällen  von  acutem  Gelenk- 
rheumatismus die  von  ihm  bei  starken  spontanen  Schmerzen  constatirte 
Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstäuime  (ohne  sonstige  objective  Sym- 
ptome) allemal  als  auf  Polyneuritis  beruhend  deuten  zu  dürfen.  In  sieben 
Fällen  von  Gelenkrheumatismus  zum  Theil  mit  den  ihm  eigenthümlichen 
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Complicationen  (Eiidocarditis,  Purpura)  stand  au  Gliedern  ohne  schmerz- 
hafte Gelenkschwellung  die  supponirte  Perineuritis  im  Vordergrunde  und 
wurden  von  ihr  die  Schmerzen  abhängig  gemacht.  Von  amyotrophischen 
Erscheinungen  oder  Sensibilitätsstörungen  ist  aber  nicht  die  Rede. 

Pür  die  klinische  amyotrophische  Polyneuritis  hat  sich  der 
Anschluss  an  einen  voraufgegangenen  acuten  multiplen  Gelenkrheuma- 
tismus keinesfalls  als  so  häufig  vorkommend  bestätigt,  als  z.  B.  Pierson 
1882  nach  den  ersten  Erfahrungen  über  die  infectiöse  Polyneuritis  an- 
nahm. Der  wegen  der  fühlbaren  Anschwellung  des  Radialis  S.  331  er- 
wähnte, von  Kast  und  Vierordt  (1882)  beschriebene  Fall  hatte  folgenden 
Verlauf: 

Ein  52 jähriger  Cassenbote  erkrankte  im  Mai  1880  acut  unter  hohem  Fieber 
mit  Auschwellimg  sämmtlicher  grossen  Gelenke,  ganz  excessiver  Schmerzhaftigkeit 
derselben  und  ihrer  Umgebung.  Nach  Kückgang  des  Fiebers  in  14  Tagen  trat 
erst  linksseitige  Eadialislähmung,  dann  8  Tage  später  erhebliche  Motilitätsstörung 
des  rechten  Beines  auf.  Als  er  im  Juni  mit  den  Symptomen  einer  disseminirten 
Polyneuritis  zur  Beobachtung  kam,  bestand  von  Gelenkveränderungen  nur  noch 
leichte  Schwellung  des  rechten  Fussgelenkes. 

Man  war  anfänglich  so  sehr  geneigt,  auf  Grund  der  Fälle  von  Kast, 
F.  C.  Müller,  C.  Boeck  (S.  377),  E.  Remak  (S.  354)  u.  A.  den  acuten 
Gelenkrheumatismus  als  wichtiges  ätiologisches  Moment  der  Polyneuritis 
anzusehen,  dass  z.  B.  Eulau  (1886)  seinen  Fall  selbst  auf  eine  16  Jahre 
zuvor  überstandene  Polyarthritis  febrilis  zurückführen  zu  können  glaubte. 
Es  wurde  aber  bereits  S.  378ff.  ausgeführt,  dass  Kast  1886  keinen 
zwingenden  Grund  mehr  fand,  in  der  Anwesenheit  eines  complicirenden 
Rheumatismus  ein  ätiologisches  Moment  der  Nervenerkrankung  einzu- 
führen, und  dass  mehrere  Beobachtungen  in  der  That  gezeigt  haben,  dass 
Gelenkschwellungen  auch  ein  polyneuritisches  Symptom  sein  können, 
welches  sowohl  im  Verlaufe  als  auch  im  Beginne  der  Erkrankung  auf- 
treten kann.  Da  die  acute  Polyarthritis  eine  sehr  viel  häufigere  Er- 
krankung ist  als  die  acute  infectiöse  Polyneuritis,  so  ist  es  verständlich, 
dass  z.  B.  in  schon  erwähnten  Fällen  von  Eiseulohr  (S.  379)  imd  Leu 
(S.  504)  mit  anfänglichen  Gelenkschwellungen  zunächst  an  erstere  Krank- 
heit gedacht  wurde.  Charakteristisch  für  derartige  Fälle  scheint  es  aber 
doch  zu  sein,  dass  nach  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  die  Polyneuritis 
in  den  Vordergrund  tritt.  Jedenfalls  sind  aber  Fälle,  in  welchen  nach 
der  Analogie  anderer  Infectionskrankheiten  erst  nach  dem  völligen  Ab- 
laufe einer  Polyarthritis  acuta  rheumatica  sich  noch  nachträglich  eine 
Polyneuritis  entwickelt,  ohne  anderweitige  combinirte  Aetiologie  sehr 
selten.  Wenn  z.  B.  Charcot  einen  später  von  Marin  es co  durch  die 
anatomische  Untersuchung  bestätigten  Fall  von  Alkoholneuritis  mit 
Korsakow 'scher  Psychose  nach  der  fünften  Attaque  einer  acuten  Poly- 
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arthritis  sich  entwickeln  sah,  so  dürfte  dieselbe  hier  nur  die  accidentelle 
Aetiologie  abgegeben  haben. 

Am  bestimmtesten  ist  Löwenfeld  1888  auf  Grund  der  Beobachtung 
einer  43jährigen  Frau,  bei  welcher  sich  unter  den  Erscheinungen  eines 
Rheumatismus  nodosus  der  oberen  Extremitäten  zunächst  hier  chronische 
neuritische  Symptome,  dann  an  den  ünterextremitäten  nach  Anschwellung 
des  rechten  Kniegelenkes  mit  Fieber  Lähmungserscheinungen  und  Seu- 
sibilitätsstörungen  bei  erhaltenem  Kniephänomen  entwickelt  hatten,  für 
die  Aulfassung  eingetreten,  dass  durch  das  Virus  des  Gelenkrheumatismus 
sowohl  dieser  als  Polyneuritis  erzeugt  werden  kann. 
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s).  Neuritis  und  Polyneuritis  bei  und  nacli  Chorea. 

Da  die  Chorea  neuerdings  als  eine  Infectionskrankheit  aufgefasst 
zu  werden  pflegt,  deren  Virus  mit  dem  rheumatischen  verwandt  zu  sein 
scheint,  so  könnte  das  gelegentliche  Vorkommen  von  Neuritis  und  Poly- 
neuritis bei  und  nach  derselben  erwartet  werden.  Die  spärlichen  Er- 
fahrungen hierüber  sind  aber  nicht  eindeutig,  weil  einerseits  die  Compli- 
cation mit  Grelenkrheumatismus,  andererseits  ein  toxischer'  Einfluss  der 
Arsentherapie  nicht  auszuschliessen  war.  Nahe  Beziehungen  zum 
Gelenkrheumatismus  zeigten  folgende  von  Bury  mitgetheilte  Fälle. 

Ein  20jähriges,  von  Simpson  beobachtetes  Mädchen  war  kurz  vor  Weih- 
nachten von  Gelenkrheumatismus  der  Extremitäten  befallen.  Im  Februar  begann 
choreatische  Unruhe.  Bei  der  Aufnahme  im  März  bestand  schwere  Chorea.  Einige 
Wochen  nach  der  Aufnahme  wurde  leichte  Extensorenlähmung  der  Vorderarme 
beiderseits  bemerkt  und  war  der  linke  TJlnaris  deutlich  verdickt.  Nach  weiteren 
zwei  Wochen  waren  die  Streckmuskeln,  die  Interossei,  die  Thenar-  und  Hypothenar- 
muskeln  bei  herabgesetzter  faradischer  und  gesteigerter  galvanischer  Erregbarkeit 
rechts  atrophisch. 

Bury  hebt  für  diesen  Fall  die  Reihenfolge  von  Gelenkrheumatismus,  Chorea, 
Neuritis  des  Radialis  und  Ulnaris  hervor,  ohne  dass  an  den  Oberextremitäten  die 
Gelenke  schmerzhaft  oder  geschwollen  gewesen  wären.  Von  Arsentherapie  spricht 
er  nicht.  Bury  beobachtete  ferner  bei  einem  15jährigen  Mädchen  eine  Ulnaris- 
neuritis,  welche  sich  während  eines  Choreaanfalles  im  Alter  von  11  Jahren  nach 
2  Jahren  früher  voraufgegangenem  Gelenkrheumatismus  entwickelt  hatte.  Ein 
ebenfalls  von  Bury  erwähnter  Fall  eines  von  Rai  1  ton  vorgestellten  Mädchens 
zeigte  nach  einer  Choreaerkrankung  Lähmuug  und  Atrophie  der  Uuterextremi- 
täten  sowie  aufgehobenes  Kniephänomen. 

Von  Ery  wurde  folgender  Fall  von  schwerer  Polyneuritis  nach 
Chorea  beobachtet,  in  welchem  der  Autor  selbst  die  arsenicale  Aetiologie 
ausschliessen  wollte,  die  jedoch  von  Bernhardt  und  Wollen b er g  wohl 
mit  Recht  für  wahrscheinlicher  gehalten  wird. 

Ein  15  jähriges  Mädchen  hatte  etwa  einen  Monat  nach  seinem  dritten  Chorea- 
anfall  ausgesprochene  Lähmung  der  Unterextremitäteu.  Die  Zehen  hingen  beim 
Gehen,  die  Kniephänomene  fehlten,  und  die  Kranke  klagte  über  Zingern  in  den 
Füssen.  Nach  wenigen  Tagen  war  sie  unfähig  zu  gehen;  es  entwickelte  sich  Muskel- 
schwäche der  Vorderarme  und  Hände.  Zwei  Monate  später  ergab  die  elektrische 
Untersuchung  Entartungsreaction  der  Hand-,  Fuss-,  Vorderarm-,  Oberarm-  und 
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Obersclienkeluiuskeln.  Die  Muskeln  waren  beträchtlich  atrophisch,  die  Füsse  in 
Spitzfussstelliing.  Berührungs-  und  Temperaturgefiihl  waren  im  Bezirke  der  mo- 
torischen Lähmung  aufgehoben.  Die  tiefen  und  oberflächlichen  Keflexe  fehlten. 
Nach  15  Monaten  ging  sie  wieder  mit  Steppergang;  die  Hände  waren  ganz  wieder- 
hergestellt. Noch  nach  zwei  Jahren  fehlten  die  Kniephänomene. 

Es  sei  noch  besonders  bemerkt,  dass  die  sogenannte  paralytische 
Chorea  nichts  mit  Neuritis  zu  thun  hat,  da  die  choreatische  Parese 
durchaus  den  Charakter  einer  functionellen  hat. 
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t)  Neuritis  und  Polyneuritis  naeli  Malaria. 

Wenn  auch  J.  Singer  schon  1887  einen  typischen  Fall  von  Poly- 
neuritis nach  in  Singapore  überstandener  Malaria  als  solchen  beschrieben 
hatte,  wurde  auf  die  Malarianeuritis  die  Aufmerksamkeit  doch  erst  von 
Gowers  1892  gelenkt.  Dieser  berichtete,  dass  er  in  einer  Reihe  von 
Fällen,  in  welchen  übrigens  nicht  die  Diagnose  einer  Neuritis,  sondern 
einer  Rückenmarkserkrankung  vorher  gestellt  war,  bei  Personen,  welche 
in  den  Tropen  Malaria  gehabt  hatten,  atrophische  ünterschenkellähmungen 
hauptsächlich  der  vom  Peroneus  versorgten  Muskeln  bei  Contractur  der 
Wadenmuskeln  beobachtet  habe.  Manchmal  bestand  noch  eine  geringe 
Muskelempfindlichkeit;  aber  die  acuten  Erscheinungen  waren  auf  der 
langen  Seereise  nach  England  schon  zurückgegangen.  Analoge  Fälle  von 
Boinet  und  Salebert  waren  noch  1889  als  spinale  gedeutet  worden. 
Der  regere  Verkehr  der  Neuzeit  mit  Tropenländern,  in  welchen  Malaria 
endemisch  ist,  hat  nun  bald  so  viele  klinische  erst  soeben  von  Saquepee 
und  Dopter  noch  durch  eine  Autopsie  bestätigte  Beiträge  zur  Malaria- 
neuritis geliefert,  dass  dieselbe  unter  den  nervösen  Nachkrankheiten  der 
schweren  Malaria  nicht  selten  zu  sein  scheint.  Regnault  (1897)  konnte 
bereits  das  Krankheitsbild  der  Polyneuritis  palustris  entwerfen. 

Da  neuritische  Symptome  bei  und  nach  Malaria  aber  doch  nur 
ausnahmsweise,  mitunter  auch  erst  beim  Hinzutreten  anderer  ätiologischer 
Momente  (Ueberaustrengung,  Erschöpfung,  Erkältung,  Alkoholismus)  auf- 
treten, so  wird  auch  hier  nicht  eine  specifische  Aetiologie  durch  die 
Malariaparasiten,  sondern  eine  secundäre  Toxämie  vermuthet  (vgl.  S.  189). 

Nach  den  Literaturangaben  scheint  seltener  Mononeuritis,  häufiger 
Polyneuritis  vorzukommen. 
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1.  Als  Mononeuritis  im  Bereiche  der  Cerebralnervcn  ist  die 
nach  schwerer  Malaria  von  Macnamara,  Strachau,  Yarr  beschriebene 
Neuritis  optica  zu  erwähnen  (S.  370).  Strachau  beobachtete  in  einem 
Falle  doppelseitige  Abducensliihmung.  Auch  Pacialislähmung  ist 
einseitig  und  doppelseitig  nach  Malaria  beschrieben  worden. 

Becker  sah  in  Deutschostafrika  bei  einem  an  chronischer  Ruhr  leidenden 
Lazarethgehilfen  als  Complication  eine  heftige  Febris  intermittens,  woran  sich 
nach  einem  Monate  rechtsseitige  Iritis  und  linksseitige  Facialislähmung  anschloss. 
Strachau  hat  in  Jamaika  nach  Malaria  wiederholt  einseitige  und  einmal  auch 
doppelseitige  Facialislähmung  beobachtet.  Eine  solche  setzte  in  dem  Singer 'sehen 
Falle  von  Polyneuritis  gleichzeitig  mit  der  Extremitätenlähmung  ein,  bildete  sich 
rechts  bald  zurück  und  blieb  links  bei  schwerer  Entartungsreaction  für  einige 
Monate  bestehen  (vgl.  S.  344 ff.). 

Von  spinalen  Nerven  scheint  nächst  dem  Peroneus  verhältniss- 
mässig  häufig  der  ülnaris  allein  befallen  zu  werden.  Strachau  will 
in  der  Majorität  der  Fälle  grosse  Schmerzhaftigkeit  und  leichte  Verdickung 
der  Nu.  ulnares  am  Ellenbogen  und  bei  ausgeprägter  Neuritis  auch  leichte 
trophische  Veränderungen  der  Haut  seiner  Handverbreitung  gefunden 
haben.  Remlinger  sah  bei  einem  aus  Madagascar  heimgekehrten  Ma- 
lariakranken eine  in  der  Reconvalescenz  unter  Schmerzen  aufgetretene 
doppelseitige  Ulnarisneuritis. 

Als  Peiineuritis  beider  Ischiadici  nach  Malaria  beschrieb  Gärt- 
ner aus  Ostafrika  folgenden  Fall. 

Ein  sehr  anämischer  Kranker,  welcher  nach  schwerer  Malaria  19  Tage  lang 
in  der  Hängematte  transportirt  war,  bekam  ziehende  Schmerzen  in  den  Beinen  und 
konnte  nur  schwankend  und  unsicher  gehen  (bei  erhaltenem  Kniephänomen).  Man 
fühlte  knotige  Nervenanschwellungen  an  beiden  Ischiadici  und  constatirte  Haut- 
sensibilitätsstörungen der  Oberschenkel. 

2.  Um  eine  einseitige  Plexusneuritis  scheint  es  sich  in  folgendem 
von  ßrault  als  Polyneuritis  beschriebenen  Falle  gehandelt  zu  haben. 

Ein  eingeborener  algerischer  Soldat  war  nach  vielfacher  Malaria  unter  Ar- 
thralgie und  Schmerzen  des  rechten  Armes  an  einer  rechtsseitigen  brachialen 
Monoplegie  erkrankt,  von  welcher  bei  der  Aufnahme  neben  einer  Eetraction  des 
M.  biceps  noch  eine  Parese  der  Vorderarmmuskeln  im  Bereiche  der  Radialis,  ülnaris, 
Medianus  mit  leichten  Sensibilitätsstörungen  übrig  war. 

3.  Symmetrische  amyotrophische  Polyneuritis  entweder  nur 
der  unteren  oder  auch  aller  Extremitäten  war  in  Fällen  von  Singer, 
Boinet  und  Salebert,  Gowers,  Combemale,  Catrin,  .Jourdan, 
Metin,  Abatucci,  Raymond,  Regnault  anzunehmen. 

Die  nach  diesen  und  vier  eigenen  Beobachtungen  von  Regnault 
1897  entworfene  Symptomatologie  der  Polyneuritis  palustris  stimmt 
durch  ihr  Auftreten  unter  Schmerzen  und  Parästhesien  aber  auch  ohne 
diese,  durch  die  Art  und  Localisation  der  Lähmung  der  ünterextreraitäten, 
gelegentliche  athetoide  Bewegungen  in  denselben,  durch  die  Extensoren- 
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lähmung  der  Finger,  die  Form  der  Sensibilitätsstörungeii  (auch  Verlang- 
samung der  Schmerzempfiuduug),  leichte  Coordinationsstörung,  die  elektro- 
diagnostischen  Symptome  besonders  der  Peroneusgebiete,  die  Aufhebung 
der  Sehnenphänomene,  die  Muskelatrophie,  perimalleoläreu  Oedeme,  Hyper- 
hidrosis und  Asphyxie  der  Extremitäten  ganz  mit  derjenigen  anderer 
Polyneuritisformen  überein.  In  einzelnen  Fällen  wurde  ohne  schwerere 
sensible  Symptome  die  Lähmung  im  Anschluss  an  die  Malaria  erst  beim 
Versuche,  aufzustehen,  entdeckt;  es  kam  dann  zu  atrophischer  Lähmung 
oder  Paraplegie  mit  Pesequinusstellung.  Bei  mehr  schleichender  Ent- 
wicklung trat  zuerst  Steppergang  erst  einige  Zeit  nach  Ablauf  der 
Malariaanfälle  auf. 

In  dem  Combemale'schen  Falle  lag  die  Malaria  so  weit  zurück, 
dass  der  ätiologische  Zusammenhang  bezweifelt  werden  kann. 

Als  Soldat  in  Afrika  hatte  der  Kranke  von  1865  bis  1876  an  schwerer 
Malaria  gelitten,  dann  1881  nach  der  Rückkehr  in  einer  Bleiweissfabrik  gearbeitet 
und  Bleikolik  bekommen.  Später  als  Aufseher  in  einer  Seilerei  beschäftigt,  erkrankte 
er  erst  1887  unter  Anschwellung  der  Fussgelenke,  Schmerzen,  Parese  und  Erreg- 
barkeitsherabsetzung der  ünterschenkelmuskeln  bei  erhaltenem  Eniephänomen  und 
Oedem  des  Handrückens. 

Viel  unmittelbarer  schlössen  sich  an  die  Malaria  von  Jourdan  und 
Raymond  beschriebene  Fälle  an. 

Der  Jourdan'sche  Fall  betraf  einen  28jährigeu  Soldaten  der  Fremdenlegion 
(aus  Genf),  welcher  am  Senegal  Malaria  quotidiana  und  bald  nachher  Schwäche  der 
Beine  mit  schlechter  Abwicklung  der  Füsse  bekam.  Nach  einem  Rückfalle  der 
Malaria  trat  absolute  Lähmung  der  Beine  und  unvollständige  der  Oberextremitäten 
ein.  Als  er  nach  vier  Monaten  in  Marseille  zur  Beobachtung  kam,  bestand  Para- 
plegie mit  paralytischem  Pes  equinus,  hochgradige  Hautsensibilitätsstörung  mit 
Hyperalgesie,  aufgehobene  faradische  Eeaction,  keine  Ketractionen,  Oedem  der 
Fussrücken,  Hyperhidrosis  der  Fiisse,  fehlten  die  Kniephänomene.  An  den  Ober- 
extremitäten partielle  Lähmung  der  Vorderarm-  und  Handmuskeln  und  Herab- 
setzung der  Sensibilität.  Blasenfunction  ungestört,  Milz  und  Leber  vergrössert. 
Innerhalb  von  drei  Monaten  allmälig  unvollständige  Wiederherstellung  der  Beine  mit 
Steppergang,  völlige  der  Arme. 

Raymond 's  Kranker  war  im  Alter  von  30  Jahren  am  Kongo  zuerst  an 
Malaria  erkrankt.  Nach  zweijährigem  Aufenthalte  daselbst  trat  nach  einem  schweren 
biliösen  Fieber  mit  Durchfall  und  Erbrechen  Lähmung  der  Beine  auf.  Nach  der 
Rückkehr  an  die  Küste  innerhalb  von  zwei  Monaten  Wiederherstellung.  Nach  wei- 
teren sechs  Monaten  am  Kongo  schwerer  Rückfall  der  Malaria  und  der  Lähmung. 
Nach  der  Rückkehr  nach  Paris  wurden  die  Cerebralnerven  frei  gefunden.  Die 
Oberextremitäten  hatten  nur  verminderte  Muskelkraft.  Die  Kniee  waren  durch 
flbrotendinöse  Retraction  in  leichter  Beugestellung,  die  Füsse  in  starker  Equinus- 
stellung  mit  Flexionscontractur  der  Zehen,  deren  passive  Streckung  durch  starke 
Schmerzhaftigkeit  und  Retraction  unmöglich  war.  Den  Abbildungen  nach  handelte 
es  sich  um  eine  der  Arsenikneuritis  oder  schweren  Alkoholneuritis  analoge  Fuss- 
stellung (vgl.  S.  337).  Active  Dorsalflexion  aufgehoben,  Muskelatrophie,  sehr  re- 
ducirte  faradische  Reaction  und  galvanische  Entartungsreaction.  Abschuppung  der 
Haut  der  Unterschenkel  und  Röthung  der  Fussgelenke,  profuse  Schweisssecretion, 
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Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskeln,  Hypalgesie  und  Thermohypästliesie  beson- 
ders der  äusseren  Seite  des  Fussrückens  und  der  Unter-  und  Oberschenkel,  sehr 
schwaches  Kniephänomen.  Sehr  ausgesprochene  actuelle  Amnesie  (vgl.  S.  388). 
Allmälige  Besserung. 

Der  Verlauf  der  amyotrophischen  Malariapolyneuritis  war  nach  der 
Entfernung  aus  dem  Malariaklima  meist  innerhalb  vieler  Monate  ein 
günstiger  (Singer,  Jourdan,  Kegnault  u.  A.). 

Da  die  Diagnose  der  Polyneuritis  an  und  für  sich  auf  Grund  der- 
selben Momente,  wie  auch  sonst,  gestellt  wird,  kann  nur  die  Aetiologie 
fraglich  sein,  in  welcher  Beziehung  die  Anamnese,  die  Malariacachexie, 
die  Milz-  und  Leberschwellung  massgebend  sind.  Mitunter  war  die 
Differentialdiagnose  gegenüber  Beriberi  zweifelhaft;  ein  Regnault'scher 
Fall  war  anderweitig  als  Beri-Beri  aufgefasst  worden.  Glogner  ist  aber 
auf  Grund  seiner  Beobachtungen  in  Java  zu  der  Ansicht  gelangt,  dass 
auch  neben  Beri-Beri  nach  Pieberanfällen  aufgetretene  Unterschenkel- 
lähmungen mit  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  auf  Malaria 
zurückzuführen  wären,  zumal  er  Malariaplasmodien  im  Blute  nachweisen 
konnte. 

Beiläufig  sei  hervorgehoben,  dass  ein  vorübergehend  angenommener  Zusam- 
menhang der  noch  immer  räthselhaften  Fälle  von  periodischer  oder  paroxys- 
maler Lähmung  mit  während  derselben  aufgehobener  faradischer  Erregbarkeit, 
wie  sie  von  Hartwig,  C.  Westphal,  Fischl,  Cousot,  Greidenberg,  Gold- 
flam,  Oppenheim  beschrieben  wurden,  mit  Malaria  sich  nach  C.  Westphal  u.  A. 
nicht  bestätigt  hat.  Dass  diese  Lähmungsfälle  überhaupt  von  einer  anatomischen 
Nervenerkrankung  (Neuritis)  abhängen,  ist  bei  der  schnellen  Eückbildung  der 
functionellen  und  elektrischen  Störungen  nicht  wahrscheinlich. 

4.  Ob  polyneuritische  Ataxie  ohne  Lähmung  auf  Grund  von 
Malaria  vorkommt,  ist  noch  nicht  sicher.  Vielleicht  sind  so  Beobachtungen 
von  Delweze  (1881)  zu  deuten,  welcher  in  Jamaika  Fälle  von  Ataxie 
mit  fehlenden  Sehnenphänomenen  und  günstigem  Verlauf  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Malaria  vielfach  gesehen  haben  wollte. 

Der  von  Kahler  und  Pick  1879  beschriebene  Fall  von  acuter  Ataxie,  welcher 
nach  einer  nahe  bei  Prag  in  einer  versumpften  Teichniederung  erworbenen  Malaria 
aufgetreten  war,  zeigte,  wie  die  Autoren  hervorheben,  durch  Articulationsstörung, 
Nystagmus  in  jeder  Augenstellung,  dann  durch  nicht  nur  locomotorische,  sondern 
auch  statische  Ataxie  der  Extremitäten  bei  fehlendem  Kniephänomen  eine  so  völ- 
lige Uebereinstimmung  mit  der  Friedreich'schen  Ataxie,  dass  er  wohl  nicht 
hierher  gehört. 

Die  Therapie  der  Malarianeuritis  hat  die  Grundbedingung  zu  er- 
füllen, dass  der  Kranke  in  ein  gesundes,  malariafreies  Klima  gebracht 
wird.  Wenn  auch  die  Malaria  als  solche  noch  die  Chininbehandlung  in- 
diciren  kann,  so  hat  die  Erfahrung  gezeigt,  dass  dieselbe  auf  den  Ablauf 
der  Polyneuritis  keinen  Einüuss  hat.  Dieselbe  ist  nach  den  sonstigen 
Indicationen  zu  behandeln. 
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Ii)  Beriberi  (Kakke)  und  Polyneuritis. 

Auffassung  der  Krankheit. 

Die  Auifassung  der  zuerst  von  in  Indien  tliätigen  Aerzten  beschrie- 
benen Beriberikrankheit  bat  mehrfach  gewechselt  und  ist  auch  jetzt  noch 
keine  einheitliche.  Kurz  bevor  sie  als  endemische  Form  der  Polyneuritis 
beansprucht  wurde  (s.  S.  8),  galt  sie  wegen  ihrer  äusserlich  am  stärksten 
auffallenden  hydropischen  Symptome  für  eine  Erkrankung  des  Blutes  und 
des  Circulationsapparates.  Ihre  Verwandtschaft  mit  dem  Hydrops  cachec- 
ticus  und  der  perniciösen  Anämie  wurde  besonders  von  Wernich  her- 
vorgehoben, nach  dessen  noch  1894  festgehaltener  Ansicht  die  Beriberi 
eine  mit  diesen  Affectionen  verwandte  Constitutionskrankheit  sein 
sollte.  Die  bei  ihr  beobachteten  Lähmungen  der  Unterextremitäten  hatte 
man  von  der  zuweilen  gefundenen  Hydrorhachis  und  hydrämischen  Er- 
weichungen des  Rückenmarkes  ableiten  zu  können  geglaubt. 

Die  seit  1882  beschriebenen  anatomischen,  neuritischen  und  myo- 
sitischen Befunde  (S.  58 — 60),  zusammengehalten  mit  den  klinischen, 
besonders  den  elektrodiagnostischen  Symptomen,  wurden  nun  nicht  nur 
für  eine  peripherische  Entstehung  der  Lähmungen  verwerthet,  sondern 
es  wurde  in  der  Polyneuritis  das  Wesen  der  Krankheit  selbst  gesehen. 
Die  auch  schon  vorher  angenommene  unbestimmte  Auffassung  der  Beri- 
beri als  Infectionskrankheit  wurde  dahin  präcisirt,  dass  sie  in  einer 
iiifectiös-miasmatischen  Polyneuritis  (s.  S.  188)  bestände,  aus  welcher 
sämmtliche  Krankheitserscheinungen  und  Formen  abzuleiten  seien.  Diese 
von  Baelz,  Scheube,  Pekelharing,  Winkler  begründete,  durch  bak- 
teriologische Befunde  und  Thierversuche  von  Lacerda,  Ogata,  vanEecke, 
Pekelharing  und  Winkler,  Eijkman,  Leopold  gestützte  Krankheits- 
auffassung wurde  in  der  deutschen  Literatur,  besonders  in  der  Mono- 
graphie von  Scheube  (1894)  auch  gegenüber  anderen  ätiologischen  und 
pathologischen  Theorien  aufrecht  erhalten.  Solche  sind  aber  auch  in 
neuester  Zeit  wieder  von  competenten  Beobachtern  mit  schwerwiegenden 
Gründen  vertreten  worden.  Namentlich  ist  die  Natur  der  Beriberi  als 
miasmatische  Infectionskrankheit  mehrfach  angezweifelt  und  dieselbe 
vielmehr  als  Folge  in  den  Verdauungscanal  gelangter  Schädlichkeiten 
aufgefasst  worden.  Allerdings  hat  eine  früher  von  Erni,  Stammes- 
haus u.  A.  gesuchte  Beziehung  zu  gewissen,  in  den  Tropen  häufig 
gefundenen  Eingeweidewürmern  (Ankylostoma  duodenale,  Trichoce- 
phalus  dispar)  nur  noch  vereinzelte  Anhänger.  Dagegen  ist  die  Beri- 
beri auch  kürzlich  wieder  auf  eine  Vergiftung,  sei  es  durch  schädliche 
Reisarten  oder  durch  Fischnahrung,  zurückgeführt  worden  (vgl. 
Aetiologie). 
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TJebrigens  sind  auch  die  Vertreter  der  miasmatischen  Infections- 
theorie,  wie  Pekelharing  schon  1890  zugab,  von  der  Ansicht  zurück- 
gekommen, dass  etwa  ein  specifischer  Mikroorganismus  direct  ähnlich 
wie  der  Leprabacillus,  die  neuritischen  Veränderungen  verursacht,  sondern 
es  wurde  auch  hier  eine  durch  die  Infectionserreger  bewirkte  Toxämie 
angenommen  (vgl.  S.  189).  Dadurch  wird  die  Analogie  der  Pathogenese 
der  Beriberipolyneuritis  zu  derjenigen  der  bisher  besprochenen  Polyneu- 
ritiden  nach  bekannten  Infectionskrankheiten  jedenfalls  eine  grössere. 
Grimm  (1897)  behauptet,  dass  die  Beriberi  als  solche  ebensowenig  eine 
primäre  Polyneuritis  ist,  wie  der  Typhus  und  die  Diphtherie  so  genannt 
werden  könnten,  weil  bei  und  nach  denselben  Neuritis  sich  entwickeln 
kann.  Sollte,  wie  Grimm  annimmt,  die  anscheinend  chronische  Beriberi- 
krankheit  thatsächlich  sich  aus  vielen  acuten,  leicht  fieberhaften  Schüben 
zusammensetzen,  so  würde  die  Polyneuritis  beriberica  mehr  als  eine  Folge 
wie  als  das  Wesen  der  infectiösen  oder  toxischen  Krankheit  aufgefasst 
9     werden  müssen. 

Verbreitung.  Vorkommen. 

Die  Beriberi  ist  endemisch  in  mehreren  tropischen  und  sub- 
tropischen Ländern  der  östlichen  und  westlichen  Halbkugel.  Auf 
ersterer  sind  es  die  Inseln  des  malayischen  Archipels,  zumal  Sumatra, 
wo  in  Atjeh  die  niederländischen  Truppen  besonders  schwer  unter  der 
Beriberi  zu  leiden  hatten.  Nach  v.  d.  Burg  erkrankten  von  der  36.000 
Mann  starken  niederländisch-indischen  Armee  bis  1885  in  7  Jahren 
36.104  Mann  und  verlor  dieselbe  an  dieser  Krankheit  durch  Tod  und 
Invalidität  5403  Mann.  In  den  Jahren  1885 — 1894  ging  dagegen  bei 
einer  Durchschnittsstärke  von  32.000  Mann  (darunter  14.700  Europäer) 
die  jährliche  Erkrankungsziffer  von  10.633  auf  5083  und  bei  den  Euro- 
päern von  1806  auf  829  herab.  Auf  Java  wurde  Beriberi  erst  nach  dem 
Kriege  mit  Atjeh  namentlich  in  Batavia  besonders  in  den  Militärlaza- 
rethen,  benachbarten  Kasernen  und  Gefängnissen  beobachtet.  Auf  den 
Philippinen  brach  1882/83  in  Manila  eine  heftige  Epidemie  aus,  ohne 
dass  Einschleppung  nachweisbar  war  (Koeniger).  In  Vorderindien  ist 
die  Krankheit  im  nördlichen  Circas  namentlich  an  den  Küsten,  in  Hinter- 
indien ist  sie  in  Birma  und  in  Kambodja  endemisch.  Während  sie  in 
China  fast  ausgestorben  ist,  ist  sie  namentlich  in  den  grossen  Städten 
des  japanischen  Inselreiches  eine  sehr  verbreitete  Volkskrankheit.  Von 
besonderem  Interesse  ist  ihr  häufiges  Vorkommen  bei  der  Kästenbevölke- 
rung der  nördlichsten  japanischen  Insel  Yezo  mit  ganz  gemässigtem,  im 
Winter  rauhem  Klima  (Grimm).  Nach  einer  von  Scheube  augeführten 
Statistik  des  japanischen  Heeres  schwankte  die  Erkrankungsziffor  bei 
demselben  in  verschiedenen  Jahren  zwischen  11  und  38  7o- 
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Auf  der  westlichen  Halbkugel  sind  einzelne  Bezirke  von  Brasilien 
(Bahia,  San  Salvador,  Rio  de  Janeiro,  Matto  Grasso  und  Para)  der  Haupt- 
sitz der  Beriberi,  nächstdem  Paraguay,  Venezuela  und  Panama,  dann  die 
Antillen  (Guadeloupe  und  Cuba). 

Vorzugsweise  sind  es  die  Eingeborenen  und  die  eingewanderten 
farbigen  Rassen,  welche  in  diesen  Gegenden  erkranken,  während  Europäer 
und  Nordamerikaner  meist  verschont  bleiben.  Nach  Fiebig  kamen  im 
niederländisch-indischen  Heere  auf  33  farbige  nur  ein  europäischer  Beri- 
berikranker.  Auch  in  Japan  befällt  die  Beriberi  fast  ausschliesslich  die 
Japaner  mit  Einschluss  der  Aino,  welche  nach  Grimm  auf  Yezo  gesund 
bleiben.  Ueberwiegend  erkrankt  die  männliche  Bevölkerung.  Nach 
Wernich  erkranken  auf  85  Männer  höchstens  15  Weiber  und  Kinder 
überhaupt  nicht.  Unter  Scheube's  890  Beriberifällen  waren  nur  78 
Mädchen  und  Frauen  (8-7%).  Grimm  sah  neben  385  männlichen 
100  weibliche  Fälle. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Erkrankungen  tritt  im  mittleren 
Lebensalter  auf.  Von  5300  von  Scheube  zusammengestellten  Fällen 
kamen  2179  auf  das  Alter  von  21 — 30  Jahren.  Das  Kindesalter  fand 
auch  er  verschont.  Sein  jüngster  Patient  war  8  Jahre  alt.^  Es  sollen 
nach  Scheube  besonders  häufig  gut  genährte  kräftige  junge  Leute  er- 
kranken und  gerade  diese  von  den  schwersten  Formen  befallen  werden. 
Berufsarten  mit  sitzender  Lebensweise  sollen  besonders  prädisponirt  sein. 

Auch  in  Beriberiländern  tritt  die  Krankheit  in  gewissen  engen, 
scharf  begrenzten  Bezirken,  vorzugsweise  an  der  Meeresküste  und  an 
den  Ufern  grosser  Flüsse  und  in  den  sich  anschliessenden  Ebenen,  nur 
selten  im  Binnenlande  auf.  Die  Erkrankungsfrequenz  steigert  sich  zu 
epidemischer  Häufung  in  der  Jahreszeit  der  grössten  Feuchtigkeit,  der 
Regenzeit  und  in  den  heissen  Monaten.  Namentlich  gilt  dies  von  Yezo, 
wo  die  Krankheit  im  Winter  ziemlich  erlischt. 

Dauernder  Aufenthalt  in  überfüllten,  schlecht  gelüfteten  Räumen, 
ungünstige  hygienische  Verhältnisse,  besonders  Zusammenschlafen  vieler 
Menschen,  scheinen  nach  der  besonderen  Häufigkeit  des  Vorkommens 
der  Beriberi  in  Kasernen,  Gefängnissen,  Alumnaten,  Fabriken  und  auf 
Schiffen  eine  Rolle  zu  spielen.  Auf  letzteren  kam  die  Krankheit  zum 
Ausbruch,  wenn  infolge  ungünstiger  Witterung  die  Schiffsräume  lange 
nicht  gelüftet  wurden. 

Schiffsepidemien  von  Beriberi  sind  auf  niederländischen  Kriegs-  und 
Transportschiffen  im  indischen  Meere,  auf  englischen  Kriegsschiffen  im 

'  Neuerdings  hat  Hirota  iu  Toliio  über  52  in  den  letzten  zehn  Jahren  vorge- 
kommene Fälle  bei  Kindern  im  Alter  von  1 — 13  Monaten  berichtet,  deren  Mütter,  be- 
ziehungsweise Ammen  an  Kakke  litten.  Aussetzen  der  Muttermilch  führte  bei  nicht 
zu  vorgeschrittenen  Fällen  zur  Heilung. 
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bengalischen  Meerbusen,  auf  französischen  Transportschiffen  von  indischen 
Kuli  meist  erst  nach  drei-  bis  viermonatlicher  Fahrt  ausgebrochen.  Ash- 
mead  beschrieb  eine  während  einer  17 wöchentlichen  Fahrt  aufgetretene 
Beriberiepidemie  von  18  Fällen  der  ausschliesslich  europäischen  Bemannung 
einer  Barke  mit  einer  Graphitladung,  welche  viele  Gase  entwickelte.  Auch 
bei  Seefahrern  in  gemässigtem  Klima  hat  Putnam  1890  Beriberi  be- 
obachtet. 

Unter  besonderen  Bedingungen  (gedrängtes  Zusammenschlafen  u.  s.w.) 
sind  nun  aber  auch  ausserhalb  der  Tropen  als  Beriberi  gedeutete  Epi- 
demien von  Polyneuritis  beobachtet  worden,  ohne  dass  von  einer  Ein- 
schleppung die  Rede  sein  konnte.  Es  handelte  sich  um  meist  überfüllte 
Irrenanstalten. 

Besonderes  Interesse  haben  die  von  Conolly-Norman  1898  berichteten 
wiederholten  Epidemien  im  Richmond  Asylum  auf  Irland  bei  Dublin,  ohne  dass  in 
der  Stadt  selbst  Erkrankungen  vorgekommen  waren.  Bei  der  ersten  Epidemie  er- 
krankten von  Anfang  Juni  bis  September  1894  mit  Nachlass  im  October  von 
1503  Insassen  174,  und  zwar  127  männliche  und  47  weibliche.  Es  starben 
18  Männer  und  7  Frauen.  Eine  zweite  Epidemie  setzte  Juli  1896  bei  einem 
Krankenstande  von  1686  ein  und  stieg  bis  September.  Es  erkrankten  114  Fälle, 
davon  35  männliche  und  76  weibliche,  dazu  noch  3  Wärterinnen  (12  männliche 
und  6  weibliche  starben).  Im  Jahre  1897  traten  bei  1800  Pfleglingen  246  Er- 
krankungen (47  männliche  und  199  weibliche)  auf,  unter  diesen  2  Wärter  und 
6  Wärterinnen.  Von  den  drei  Epidemien  hatte  die  erste  die  grösste  Sterblichkeit. 
Die  Aetiologie  blieb  dunkel.  Eeis  war  nicht  als  Nahrung  verabfolgt  worden. 

Ebenfalls  als  Beriberi  wurden  schliesslich  von  Bondurant  1897 
die  von  ihm  in  der  Staatsirrenanstalt  von  Alabama  beobachteten  gehäuf- 
ten Polyneuritisfälle  aufgefasst,  welche  S.  320  besprochen  wurden. 

Yon  71  Fällen  starben  21.  Auch  die  milden  Fälle  waren  zwei  bis  vier  Mo- 
nate unfähig  zu  gehen.  Die  Verpflegung  und  die  sanitären  Verhältnisse  der  An- 
stalt sollen  keine  Disposition  für  Inanitionskrankheiten  abgegeben  haben.  Die 
Veranlassung  wurde  in  Dammbauten  des  Flusses  gesehen,  an  welchem  die  Anstalt 
gelegen  ist.  Diese  sollten  die  Entwicklung  der  pathogenen  Keime  begünstigt 
haben. 

Eine  weitere  Epidemie  von  150  Insassen  der  Irrenanstalt  zu  St.  Lemmes  an 
der  Loire  bei  Angers  mit  etwa  40  Todesfällen  haben  Chantemesse  und  Ramond 
1898  beschrieben.  Sie  konnten  als  vermuthlichen  Krankheitserreger  einen  dem 
Proteus  vulgaris  sehr  ähnlichen  Bacillus  isoliren  und  durch  Verimpfung  seiner 
Culturen  bei  Kaninchen  zwar  nicht  Polyneuritis,  dagegen  aufsteigende  Paralyse 
erzielen. 

Aetiologie. 

Die  Anhänger  der  miasmatischen  Infectionsätiologie  der  Beriberi 
stützen  sich  besonders  auf  ihr  endemisches  Vorkommen  in  bestimmten 
Landstrichen  und  ihre  epidemische  Häufung  unter  klimatischen  Einflüssen. 
Auch  die  schädliche  W'^irkung  des  Aufgrabens  des  Bodens  hat  man  so 
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gedeutet.  Contagiosität  wurde  ausgeschlossen,  dagegen  VerscMeppbarkeit 
der  Miasmen  wegen  der  Schiffsepidemien  angenommen. 

Obgleich  es  nun  nicht  an  bakteriologischen  Untersuchungen  gefehlt 
hat,  um  die  specifischen  Beriberierreger  zu  ermitteln,  so  musste  doch 
Sehe  übe  1894  eine  ausführliche  Kritik  des  von  S.  Pereira,  Feris,  de 
Lacerda,  Mendes,  Ogata,  Haga,  Taylor,  Sugenoya,  van  Becke, 
Pekelharing  und  Winkler,  Ali  Cohen,  Eijkman,  Leopold  bei- 
gebrachten bakteriologischen  Materials  mit  dem  Facit  abschliessen,  dass 
nicht  in  einer  dieser  Untersuchungen  die  Bestätigung  einer  anderen  er- 
blickt werden  kann.  Auch  die  Thierversuche  von  Pekelharing  und 
Winkler  sollen  nach  Scheube  weder  Beriberi  erzeugt  haben,  noch  soll 
der  von  ihnen  gefundene  Coccus  der  Erreger  der  Beriberi  sein.  Dennoch 
bleibt  Scheube  von  der  infectiösen  Natur  der  Krankheit  überzeugt  und 
hält  an  der  Hoffnung  fest,  dass  es  noch  gelingen  werde,  den  pathogenen 
Mikroorganismus  zu  entdecken. 

Die  von  einzelnen  Autoren  (Bauer,  Neeb,  Barry,  Anderson, 
Rowell,  Glogner)  vertretene  Ansicht,  dass  die  Beriberi  nichts  wäre 
als  eine  besondere  Form  oder  Nachkrankheit  der  Malaria  (vgl.  S.  541), 
ist  nachdrücklich  von  Weintraub,  Scheube,  Grimm,  Däubler  nicht 
nur  wegen  des  ganz  verschiedenen  klinischen  und  pathologisch-anatomi- 
schen Krankheitsbildes  und  des  Fehlens  der  Milzschwellung  bei  Beriberi 
abgelehnt  worden,  sondern  auch,  weil  ausgesprochene  Malariagegenden 
frei  von  Beriberi  sind,  während  Beriberi  in  Gegenden  endemisch  ist,  in 
denen  Malaria  nicht  vorkommt.  Grimm  (1897)  hat  zwar  gelegentlich 
das  Auftreten  von  Malaria  in  der  Reconvalescenz  der  Beriberi  beobachtet, 
meint  aber,  dass  nicht  wohl  zwei  Krankheiten  einen  verschiedeneren 
Charakter  haben  könnten  als  Malaria  und  Beriberi. 

Die  infectiöse  Aetiologie  der  Beriberi  ist  also  keineswegs  erwiesen. 
Gegen  dieselbe  ist  angeführt  worden,  dass  nur  die  Eingeborenen  erkranken, 
und  dass  im  Gegensatze  zu  anderen  Infectionskrankheiten  die  Kinder  ver- 
schont bleiben.  Auch  verleiht  das  Ueberstehen  der  Krankheit  keine  Im- 
munität, sondern  steigert  im  Gegentheil  die  Disposition  zur  Neuerkran- 
kung. Man  hat  daher  immer  wieder  die  ätiologischen  Momente  in  den 
Lebensbedingungen  der  erwachsenen  Eingeborenen  gesucht.  Da  das  Wasser 
nicht  in  Betracht  kommen  kann,  so  kam  besonders  die  Nahrung  und  die 
Art  ihrer  Zubereitung  in  Frage. 

Dass  in  Japan  die  Beriberi  auf  einer  Intoxication  durch  den  Genuss 
gewisser  von  den  Eingeborenen  mit  Vorliebe  genossener  Fischfleisch- 
arten von  Scomberideen  beruhe,  diese  Ueberzeugung  hat  Miura  (1889) 
wiederholt  vertreten.  Er  hat  den  gleichzeitigen  Beginn  der  Fischsaison 
und  der  Kakkeepidemien  und  die  Bevorzugung  jener  Küstengegenden 
hervorgehoben,  welche  reich  an  Scomberarten  sind.  Zu  Gunsten  der  An- 
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sieht,  dass  die  Fischnahrung  eine  ätiologische  Rolle  spielt,  ist  angeführt 
worden,  dass  die  Beriberi  bei  der  japanischen  Marine  seit  10  Jahren, 
seit  der  strengen  Regelung  der  Kost  nach  europäischem  Muster  und  seit 
dem  Ausschlüsse  der  Fischnahrung  nicht  mehr  vorkommt.  Grimm  (1897) 
hat,  obgleich  er  nicht  allen  von  Miura  für  die  Fischvergiftungstheorie 
beigebrachten  Gründen  beistimmt,  doch  auch  beobachtet,  dass  die  Gewohn- 
heit der  Japaner,  das  Fischfleisch  auch  roh  oder  nicht  gargekocht,  nur 
mit  Sauce  befeuchtet,  zu  essen,  eine  entscheidende  Bedeutung  für  das 
Auftreten  der  Krankheit  hat.  Nur  so  lange  die  Ausländer  in  Japan  nach 
heimischer  Weise  zubereitete  Nahrung  geniessen,  sollen  sie  vor  der  Krank- 
heit gesichert  sein,  dagegen,  wie  Grimm  an  sich  selbst  erfahren  hat, 
erkranken,  wenn  sie  auch  nur  zeitweise  an  der  japanischen  Kost  theil- 
nehmen. 

Auch  die  wiederholt  unter  Anderen  von  Gelpke  vertretene  Ansicht, 
dass  in  der  ausschliesslichen  Reisnahrung  die  Krankheitsursache  liegen 
könnte,  ist  neuerdings  durch  einige  merkwürdige  Erfahrungen  gestützt 
worden.  Eijkmann  (1897),  welcher  in  Batavia  bei  den  Hühnern  seines 
Laboratoriums  innerhalb  von  drei  Wochen  eine  beriberiartige  Erkrankung 
(Abmagerung,  Lähmung  der  ünterextremitäten,  Parese  der  Flügel,  Schling- 
und  Athemlähmung)  mit  tödtlichem  Ausgange  und  neuritischem  Befunde 
beobachtete,  ermittelte,  dass  dieselben  mit  gekochtem  Reis  gefüttert 
waren.  Mit  rohem  ungeschälten  Reis  gefütterte  Hühner  blieben  gesund. 
Wenn  das  innere  feine  Silberhäutchen  des  Reises  mit  verfüttert  wurde 
oder  auch  nur  Reiskleie  dem  geschälten  Reis  zugesetzt  wurde,  trat  keine 
Beriberi  auf.  Dass  nun  aber  auch  beim  Menschen  die  Forni  der  Reis- 
nahrung wichtig  für  die  Beriberifrequenz  ist,  dafür  sprechen  statistische 
Erhebungen  von  Vor  der  man  über  die  Eingeborenengefängnisse  in  Java 
und  Madura.  Während  in  Gefängnissen  mit  geschälter  Reisnahrung  54  °/o 
Beriberierkrankungen  vorkamen,  trat  sie  nur  in  3-7  "/q  bei  ungeschälter 
Reisnahrung  auf.  Von  150.266  mit  geschältem  Reis  ernährten  Gefange- 
nen litten  2-79  "/^  an  Beriberi,  von  96.500  Gefangenen,  die  ungeschälten 
Reis  bekamen,  nur  0-009  %  und  von  36.082  mit  gemischter  Reisnahrung 
0"24  7o-  löi  Gefängniss  von  Japari  hörten  nach  Einführung  von  silber- 
hauthaltigem  Reis  die  Beriberifälle  auf.  Hunter  (1898)  will  aus  dem 
Blute  zweier  Beriberikranker  denselben  Staphylococcus  albus  gezüchtet 
haben  wie  aus  dem  von  ihnen  genossenen  Reis.  Gegen  die  Reistheorie 
ist  aber  angeführt  worden,  dass  dann  die  Ausbreitung  der  Beriberi  noch 
eine  viel  grössere  sein  müsste. 

Während  die  Gleichheit  der  Beriberikrankheit  in  allen  tropischen 
Ländern  allseitig  anerkannt  wird,  so  geht  aus  den  mitgetheilten  Erfah- 
rungen hervor,  dass  eine  einheitliche  Aetiologie  noch  nicht  ermittelt  werden 
konnte.  Vollends  weiss  man  nichts  Näheres  über  die  Beriberiepidemien 
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in  Irrenanstalten  der  gemässigten  Zonen,  deren  Zugehörigkeit  zur  echten 
Beriberi  allerdings  bestritten  worden  ist,  aber  auch  von  Scheube  1898 
anerkannt  wurde. 

Symptomatologie.   Pathogenese  Krankheitsformen.  Krankheitsverlauf. 

Diagnose. 

Die  Schilderung  der  vielgestaltigen  Beriberisymptome  ist  von  der 
jeweiligen  Krankheitsauffassung  der  Autoren  nicht  unbeeinflusst  geblieben. 
Je  mehr  sie  die  Beriberi  lediglich  als  endemische  Form  der  Polyneuritis 
ansahen,  desto  mehr  legten  sie  das  Hauptgewicht  auf  die  Störungen  des 
Ganges,  die  Paresen,  Sensibilitätsstörungen  und  die  elektro-diagnostischen 
Symptome  der  ünterextremitäten,  sowie  das  Verschwinden  der  Knie- 
phänomene, während  sie  den  gleichzeitig  auftretenden  Störungen  des  All- 
gemeinbefindens, des  Herzens,  Pulses,  den  Oedemen,  der  Verminderung 
der  Urinausscheidung  nur  eine  secundäre  Bedeutung  einräumten.  Da 
manchmal  die  amyotrophischen  Lähmungen,  in  anderen  Fällen  aber  mehr 
die  hydropischen  Ergüsse  auch  in  die  Körperhöhlen,  in  anderen  wieder 
die  cardialen  Symptome,  und  zwar  diese  mitunter  mit  schnellem  tödtlichen 
Ausgange,  die  Sceiie  beherrschen,  so  ergab  sich  daraus  die  Aufstellung 
mehrerer  oft  ineinander  übergehender  Typen,  denen  eine  verschiedene 
Localisation  der  neuritischen  Processe  zu  Grunde  liegen  soll. 

Als  einfache  Beriberi  hat  Grimm  1897  in  ganz  eigenartiger, 
von  der  üblichen  abweichender  Darstellung  die  früher  mehr  beiläufig  von 
Wernich  als  abortive,  von  Scheube  als  rudimentäre  bezeichnete  frische 
Erkrankung  folgendermassen  charakterisirt.  Die  erste  Krankheitserschei- 
nung ist  eine  Beschleunigung  der  Herzaction  und  gesteigerte  Erregbar- 
keit des  Herzens  bei  körperlicher  Arbeit.  Es  folgen  beklemmende  Em- 
pfindungen in  der  Magengrube  bei  bald  nachweisbarer  Pulsatio  epigastrica, 
Verbreiterung  des  Herzstosses  und  vermehrter  Athemfrequenz.  Damit 
soll  regelmässig  eine  von  den  anderen  Autoren  nur  wenig  gewürdigte 
Temperatursteigerung  von  0-5 bis  höchstens  3*^  innerhalb  des  ersten 
Tages  einhergehen  mit  vermindertem  Appetit  und  meist  träger  Darm- 
function.  Gleichzeitig  machen  sich  kriebelnde  Empfindungen  an  den 
Unterschenkeln  längs  der  Tibiae  oder  an  den  Waden  geltend,  die  sich 
zu  heftigen  Schmerzen  steigern  können.  An  den  Unterschenkeln  und 
Füssen,  besonders  an  der  Vorderfläche  der  Tibia  und  auf  den  Fussrücken 
hat  Grimm  ein  festes,  schwer  von  der  Fingerkuppe  eindrückbares  Haut- 
ödem in  keinem  von  mehr  als  hundert  in  den  ersten  Krankheitstageu 
untersuchten  Fällen  vermisst.  Auch  das  Gesicht  hat  meist  frühzeitig, 
besonders  durch  Schwellung  im  Bereich  der  Lider,  ein  gedunsenes  Aus- 
sehen.   Die  Muskeln  der  Waden  und  des  Oberschenkels  sind  auf  Druck 


550 


Beriberi  (Kakke)  und  Polyneuritis. 


empfindlich  und  fühlen  sich  derb  an.  Die  Hautsensibilität  kann  schon 
im  Beginne  der  Krankheit  mit  Vorliebe  an  der  Innenseite  der  Waden 
herabgesetzt  sein. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  nun,  dass  Grimm  im  Initial- 
stadium frischer  Beriberi  eine  Steigerung  der  Kniephänomene  als  sehr 
constante  Erscheinung  fand,  wenn  die  Krankheit  bei  einem  vorher  ge- 
sunden Individuum  aufgetreten  war.  Oft  war  auch  Fussphänomen  nach- 
weisbar. Grimm  beobachtete  nun  das  Absinken,  beziehungsweise  Schwin- 
den des  Kniephänomens  von  dem  Auftreten  seiner  Steigerung  ab  im 
Verlauf  von  48  Stunden  bis  14  Tage.  In  der  grösseren  Hälfte  der  Fälle 
vollzog  sich  diese  Veränderung  innerhalb  der  ersten  Wochen.  In  leich- 
teren Fällen  hat  Grimm  das  Kniephänomen  nicht  völlig  verschwinden 
und  auch  rasch  sich  wieder  erholen  sehen;  bei  einfacher  Beriberi  kehrte 
auch  das  schon  aufgehobene  Kniephänomen  mitunter  in  einigen  wenigen 
Tagen  zurück.  Dagegen  schwand  es  in  schwereren  Fällen,  welche  sich 
durch  wiederholte  Fieberexacerbationen  als  Neuerkrankungen  darstellten, 
bald  für  längere  Zeit  und  erforderte  dann  seine  Wiederherstellung  mehrere 
Wochen  oder  Monate. 

Elektrodiagnostische  Untersuchungen  über  eine  etwaige  gleichzeitige 
Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Initialstadium  hat  Grimm 
nicht  angestellt.  Dagegen  hat  Glogner  (1894)  an  verschiedenen  Tagen 
eine  sehr  wechselnde,  zum  Theil  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Nu.  peronei 
und  tibiales  gefunden. 

Grimm  glaubt  aus  anatomischen  Befunden  von  Miura  schliessen 
zu  dürfen,  dass  neuritische  Veränderungen  in  frischen  Fällen  von  Beri- 
beri noch  nicht  vorhanden  zu  sein  brauchen.  Wenn  Baelz,  Scheu be, 
Pekelharing,  Winkler  gleich  von  vornherein  Erregbarkeitsherabsetzung 
beobachtet  und  bei  Autopsien  neuritische  Alteration  gefunden  hätten,  so 
läge  dies  daran,  dass  sie  nicht  frische,  sondern  recidive  Beriberifälle  unter- 
sucht hätten,  welche  Grimm  als  Beriberi  accumulatum  oder  multi- 
plicatum  bezeichnete. 

Die  Beriberi  ist  aber  nach  der  gewöhnlichen  Darstellung  der  Au- 
toren eine  chronische  Erkrankung;  es  schien  deshalb  die  Grimm'sche 
Auffassung  erwähnenswerth,  weil  sie  vielleicht  gewisse  mehrfach  beob- 
achtete Abweichungen  der  Symptome,  besonders  der  Sehuenphänomene 
und  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  der  Weise  erklären  kann,  dass  die 
verschiedenen  Krankheitsstadien  nicht  immer  genügend  auseinander  ge- 
halten worden  sind. 

Da  die  Beriberikrankheit  hier  wesentlich  in  ihren  Beziehungen  zur 
Polyneuritis  interessirt,  so  soll  an  die  folgende  Darstellung  der  einzelnen 
Symptome  gleich  die  Erwägung  angeschlossen  werden,  inwieweit  sie  allein 
von  neuritischen  Veränderungen  abhängig  zu  machen  sind. 
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1.  Das  Allgemeinbefinden  kann  nach  Scheube  u.  A.  in  leichten 
Fällen  während  der  ganzen  Krankheit  ungestört  bleiben.  Bei  der  Mehr- 
zahl der  Kranken  besteht  aber  Krankheitsgefühl,  Unlust  zu  geistiger 
Thätigkeit  und  gedrückte  Gemüthsstimmung  wenigstens  in  der  ersten 
Zeit.  Fieber  fehlt  nach  Scheube  in  vielen  Fällen  gänzlich,  wird  aber 
sowohl  im  Beginn  als  auch  im  Verlauf  in  der  Dauer  von  einem  bis  zu 
mehreren  Tagen  neben  leichten  katarrhalischen  Erscheinungen,  aber  auch 
ohne  jede  Complication  bis  zur  Höhe  von  39*'  beobachtet.  Dass  G-rimm 
dem  Fieber  im  Krankheitsbeginne  eine  grössere  Bedeutung  beilegt  und 
seine  scheinbaren  Exacerbationen  als  Neuerkrankungen  auffasst,  wurde 
bereits  erwähnt.  Milzvergrösserung  ist  dabei  nicht  beobachtet  und  auch 
pathologisch-anatomisch  bei  Beriberi  in  malariafreien  Gegenden  höchstens 
eine  geringe  Milzschwellung  gefunden  worden  (»Scheube). 

Subnormale  Temperaturen  hat  man  bei  hydropischer  Beriberi  ganz 
besonders  stark  in  den  letzten  Lebenstagen  beobachtet  (Baelz,  Feris, 
Scheube). 

Die  Körpertemperatur  kann  weder  für  noch  gegen  Pol}'neuritis  ver- 
werthet  werden,  da  ihr  Verhalten  auch  bei  anderen  Formen  derselben 
ganz  inconstant  ist  (vgl.  S.  324  ff.). 

2.  Herz  und  Gefässsystem.  Ein  frühes  oft  sehr  lästiges  Symptom 
ist  anfallsweises,  durch  Körperbewegung  gesteigertes  Herzklopfen,  zu  wel- 
chem Gefühl  von  Beklemmung,  Klopfen  in  der  Magengegend,  Kurzathmig- 
keit,  manchmal  Schmerzen  in  der  Herzgegend  treten  können.  Die  Unter- 
suchung des  Herzens  ergiebt  verstärkte  und  (bis  zu  100  und  mehr  in 
der  Minute)  vermehrte  Herzthätigkeit,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung, 
besonders  nach  rechts,  welche  als  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  angesehen  wird.  Man  fand  systolische  und  diastolische  Ge- 
räusche an  einem  oder  mehreren  Ostien,  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonal- 
tones,  auch  Verdoppelung  des  ersten  Tones  an  der  Herzspitze  (Pekel- 
haring  und  Winkler).  Der  grosse  Wechsel  der  Geräusche  und  die 
Obductionsbefunde  haben  endocarditische  Veränderungen  ausgeschlossen. 
Die  Dilatation  der  rechten  Herzkammer  hat  Miura  von  der  von  ihm 
beobachteten  Zwerchfellparese  und  dem  Hochstand  des  Zwerchfelles  durch 
dieselbe  hergeleitet.  Es  soll  durch  die  Retraction  der  Lungen  und  Com- 
pression  der  Lungengefässe  der  kleine  Kreislauf  behindert  sein.  Dagegen 
wendet  aber  Scheube  ein,  dass  Herzdilatation  auch  ohne  Zwerchfell- 
parese vorkommt. 

Die  sphygmographische  Untersuchung  des  beschleunigten,  leicht  er- 
regbaren, in  der  Regel  weichen  Pulses  hat  in  leichten  Fällen  Dikrotie 
oder  Trikrotie,  in  schwereren  Pulsus  celer  ergeben  (Wernich,  Scheube, 
Miura).  Miura  führt  den  Pulsus  celer  auf  die  Herzhypertrophie  bei 
gleichzeitiger  Erschlaffung  der  Aorta  und  ihrer  Zweige  zurück,  während 
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die  mittleren  Grefässe,  z.  B.  die  Radialis  contrahirt  sind;  es  soll  ein 
grosser  Theil  des  in  sie  gepressten  Blutes  in  die  erschlafften  grossen 
Gefässe  seinen  Ausweg  finden.  In  der  Reconvalescenz  solcher  Fälle  hat 
Miura  Pulsus  tardus  gefunden  und  denselben  von  der  Wiederherstellung 
des  Tonus  der  grossen  Gefässe  abgeleitet. 

Das  schon  erwähnte  Hautödem,  welches  an  den  Schienbeinen 
und  im  Gesicht  alsbald  beobachtet  wird,  kann  in  rein  atrophischen  Fällen 
später  zurücktreten.  In  vielen  Fällen  dehnt  es  sich  weit  über  den  Be- 
zirk der  Lähmungen  aus.  Die  Beine  sind  in  der  Regel  am  stärksten 
ödematös.  Es  kann  sich  das  Oedem  auf  den  Hodensack  und  die  Bauch- 
decke erstrecken.  Weiterhin  können  die  Arme,  besonders  die  Handrücken 
befallen  werden.  Bei  dieser  hydropischen  Form  der  Beriberi  entwickeln  sich 
ferner  Flüssigkeitsansammlungen  in  den  serösen  Höhlen,  und  zwar  auch 
nach  den  Obductionsbefunden  am  häufigsten  Hydropericardium,  nächst- 
dem  Hydrothoras  und  Ascites. 

Mit  dem  Eintritte  stärkerer  Oedeme  und  Hydropsien  ist  die  täg- 
liche Harnmenge  herabgesetzt,  nach  Scheube  bis  auf  300  ccm  und 
darunter.  Bei  der  Aufsaugung  der  serösen  Ergüsse  in  der  Reconvalescenz 
kann  dann  die  Harnmenge  bis  auf  vier  Liter  steigen.  Entsprechend  den 
bei  Autopsie  nicht  erheblichen  Nierenveränderungen  wurde  Albuminurie 
gewöhnlich  vermisst  (Wernich,  Baelz,  Weintrau b)  und  von  Scheube 
nur  in  1%  seiner  Fälle  beobachtet. 

Die  Oedeme  können  weder  von  einer  Merenerkrankung,  noch,  wie 
man  früher  annahm,  von  Anämie  oder  Hydraemie  verursacht  sein,  weil 
die  mikroskopischen  und  chemischen  Blutuntersuchungen  mehrfach  ganz 
normale  Zusammensetzung  ergeben  haben  (Scheube).  Es  kommen  also 
nur  die  Herzinsufficienz,  Gefässveränderungen  oder  Innervationsstörungen 
derselben  in  Betracht  (vgl.  unten). 

Ganz  besonders  treten  die  cardialen  Symptome  in  den  Vordergrund 
in  der  von  Scheube  sogenannten  acuten  perniciösen  oder  cardialen 
Form  der  Beriberi,  welche  nach  diesem  Autor  in  Japan  nicht  in  so 
stürmischem  Verlaufe  beobachtet  wird  wie  in  Niederländisch-Indien,  wo 
Soldaten,  welche  noch  am  Morgen  Dienst  gethan  hatten,  bereits  am 
Abend  der  Krankheit  erlegen  sind,  und  Sträflinge,  welche  man  als  Simu- 
lanten angesehen  hatte,  am  folgenden  Morgen  todt  gefunden  wurden. 
Mit  dieser  regionären  Verschiedenheit  der  Krankheitsintensität  stimmt, 
dass  Däubler  (1898),  welcher  seine  Erfahrungen  in  Indien  (auf  Atjeh  und 
Sumatras  Ostküste)  machte,  von  der  von  ihm  sogenannten  foudroyanten 
acuten  Beriberi  30  "/o  unter  410  Fällen  beobachtet  hat.  Junge  kräftige 
Eingeborene  kamen,  nachdem  sie  ein  bis  höchstens  drei  Tage  sich  unwohl 
gefühlt  hatten,  schwer  fiebernd  mit  grosser  Pulsbeschleunigung  (bis  140 
in  der  Minute)  zur  Aufnahme.  Neben  Lähmungserscheinungen  der  Beine 
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war  das  Gesicht  gedunsen,  der  Rumpf  geschwollen,  die  Kurzathmigkeit 
steigerte  sich  zur  Athemnoth.  Die  Kranken  schreien  oft  ganz  entsetzlich 
vor  Angst  und  Schmerzen  im  ganzen  Körper  und  besonders  in  der  Bauch- 
gegend. Die  Harnausscheidung  sinkt  oder  versiegt  ganz.  Patienten, 
welche  noch  eine  Stunde  vor  dem  Exitus  schreien  konnten,  starben  am 
Aufnahmetage  an  Herzparalyse  oder  acuten  Symptomen  von  Luiigen- 
lähmung. 

Da  in  diesen  Fällen  von  Lähmungserscheinungen  bulbärer  Nerven 
keine  Rede  ist  und  auch  die  Zwerchfelllähmung  nur  eine  nebensächliche 
Rolle  spielt,  so  haben  sie  also  keine  Aehnlichkeit  mit  der  neuritischen 
Form  der  L an dry 'sehen  Paralyse.  Es  muss  sich  daher,  wenn  wirklich 
der  ganze  Symptomencomplex  aus  einer  Polyneuritis  erklärt  werden  soll, 
um  eine  ganz  besondere  Form  derselben  handeln. 

Es  hat  nicht  geringe  Schwierigkeiten,  die  Störungen  der  Herzthätig- 
keit,  die  Pulsanomahen,  die  Oedeme  und  Hydropsien  nur  auf  neuritische 
Alterationen  zurückzuführen.  Allerdings  haben  für  die  von  Baelz  und 
Scheube  schon  1882  geäusserte  Ansicht,  dass  die  Herzerscheinungen 
von  einer  Vagusdegeneration  abhängen,  Pekelharing  und  Winkler  be- 
stätigende Befunde  beigebracht.  Tuuzelmann  (1894)  hat  in  neun  tödt- 
lichen  Fällen  mit  qualvollen  Sensationen  im  Epigastrium  und  ausge- 
sprochenen Herzsymptomen  eine  schwere  Vagusdegeneration  regelmässig 
gefunden.  In  zwei  Fällen  wurde  auch  eine  Degeneration  der  Nn.  cardiaci 
festgestellt.  In  einem  Falle  mit  kreisrundem  Oedem  im  Durchmesser 
von  2  Zoll  auf  der  vorderen  Fläche  des  Schienbeines  waren  die  Nerven- 
fasern degenerirt,  welche  zu  einer  kleinen,  in  das  Centrum  des  ödematösen 
Hautgebietes  eintretenden  Arterie  verliefen.  Auch  Küstermann  (1897) 
hat  in  einem  Falle  von  acuter  perniciöser  ßeriberi  eines  25jährigen 
Chinesen  mit  sehr  kleinem  beschleunigten  Pulse  (100 — 125),  zunehmendem 
Herzklopfen,  Anfällen  von  Angina  pectoris,  schliesslich  doppelseitiger 
hypostatischer  Pneumonie  ziemlich  starke  Degeneration  der  Nn.  vagi  in 
der  Höhe  der  Carotis  communis  gefunden.  El  Iis  (1898)  fand  Degene- 
ration der  Phrenici,  des  Plexus  cardiacus  und  pulmonalis,  der  Splanchnici, 
des  Plexus  solaris  und  renalis  und  der  vasomotorischen  Nervenäste  der 
grossen  Arterien. 

Diese  Befunde  geben  der  besonders  von  G-logner  (1896)  vertretenen 
Ansicht  eine  anatomische  Unterlage,  dass  die  von  ihm  sogenannte  vaso- 
motorische Form  der  Beriberi  (mit  wesentlich  hydropischen  und  cardialen 
Symptomen)  lediglich  auf  einer  Polyneuritis  vasomotorischer  Nerven  beruht. 
Es  sei  eine  Eigenthümlichkeit  der  Polyneuritis  beriberica,  dass,  während 
sie  niemals  eine  Neuro tabes  peripherica  hervorbrächte,  besonders  häufig 
nur  die  vasomotorischen  Nerven  erkranken.  Glogner  unterscheidet  daher: 
1.  eine  vasomotorische,  2.  eine  motorische,  3.  eine  gemischte  Form  der 
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Beriberi  und  nimmt  ineinander  fliessende  Uebergänge  dieser  Formen 
auch  in  verschiedenen  Krankheitsperioden  an.  Durch  diese  bequeme 
Theorie  der  electiven  Polyneuritis  (S.  407)  von  Vasomotoren  können 
klinische  Verschiedenheiten,  z.  B.  der  Herz-  und  hydropischen  Erscheinun- 
gen allenfalls  aus  einer  differenten  Localisation  der  neuritischen  Processe 
erklärt  werden.  Es  ist  nur  das  sehr  gewichtige  Bedenken  dagegen 
geltend  zu  machen,  dass  das  Axiom  von  allein  durch  Nerveneinfluss  ver- 
anlassten Oedemen  oder  serösen  Ergüssen  noch  ungenügend  begründet 
ist  (vgl.  S.  137).  Ganz  an  denselben  Zweifeln  findet  die  pathogenetische 
Deutung  der  cardialen  und  hydropischen  Form  der  Beriberi  ihre  Grenzen, 
wie  diejenige  der  sporadischen  hydropischen  Fälle  von  Polyneuritis 
(vgl.  S.  373). 

3.  Die  Motilitätsstörungen  bestehen  in  leichten  Fällen  in  Mat- 
tigkeit der  Beine  und  Ermüdbarkeit  derselben  beim  Gehen.  Allmälig 
entwickelt  sich  der  Beriberigang,  welchen  ein  älterer  Autor  kenn- 
zeichnete, als  wenn  die  Kranken  eben  mit  nassen  Kleidern  aus  dem 
Wasser  gekommen  wären.  Baelz  (1882)  beschrieb  ihn  folgendermassen: 
„Die  Kranken  heben  die  Beine  im  Hüftgelenk  mehr  in  die  Höhe  als 
Gesunde,  der  Unterschenkel  hängt  vom  Knie  an  senkrecht  nach  abwärts, 
der  Fuss  sinkt,  der  Schwere  folgend,  mit  der  Spitze  tief  nach  unten,  die 
Fussspitze  scheint  am  Boden  zu  kleben,  die  Beine  werden  weit  aus- 
einandergesetzt, um  eine  breitere  Basis  zu  bekommen."  Man  erkennt 
unschwer  an  dieser  Beschreibung  den  „Steppergang"  (vgl.  S.  339),  welchen 
auch  Rumpf  (1899)  wieder  darstellte  und  als  Pseudoataxie  bezeichnete. 
Bei  weiterem  Fortschreiten  der  Lähmungen  können  die  Kranken  nicht 
mehr  gehen.  Auch  ganz  acut  innerhalb  wenigen  Stunden  sah  Scheu be 
in  einzelnen  Fällen  die  Unterextremitätenlähmung  auftreten.  Pekel- 
haring  und  Winkler  beobachteten,  dass  die  einzelnen  Muskeln  ge- 
wöhnlich in  folgender  Reihenfolge  erlahmen:  zuerst  und  am  constantesten 
die  Peroneusmuskeln  und  auch  die  Plantarflexoren  des  Fusses,  dann  die 
Strecker  des  Unterschenkels  und  die  Glutäalmuskeln.  Relativ  am  längsten 
blieben  die  Beuger  des  Unterschenkels  und  die  Adductoren  und  Beuger  des 
Oberschenkels  verschont.  Gleichzeitig  mit  den  Oberschenkelmuskeln  wurden 
die  Strecker  der  Hand  und  der  Finger  und  der  Snpinator  longus  ergriffen, 
dann  Triceps,  Handbeuger,  Interessei,  schliesslich  Bauchmuskeln,  Zwerch- 
fell, Intercostalmuskeln.  Weder  Scheube,  noch  Pekelharing  und 
Win  kl  er  sahen  jemals  Lähmung  der  Sternocleidomastoidei  und  Cucul- 
lares.  Nur  selten  waren  der  Pectoralis  major  und  Biceps  brachii  be- 
theiligt. 

Entsprechend  der  Localisation  der  schlaffen  Lähmung  lassen  die 
Muskeln  eine  zunehmende  Atrophie  erkennen,  soweit  diese  nicht  durch 
Oedem  verdeckt  wird. 
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Eine  Betheiligung  der  motorischen  Hirnnerven  ist,  abgesehen 
vom  N.  vag  US  (vgl.  oben),  selten.  Kehlkopfparesen,  aber  nicht  ausge- 
sprochene Stimmbandlähmungen  beobachteten  Pekelharing  und  Winkler 
und  fanden  sie  in  zwei  plötzlich  gestorbenen  Fällen  auch  die  Nn.  la- 
ryngei  inferiores  stark  entartet.  Scheube  sah  in  einigen  Fällen 
Eecurrenslähmung.  Eine  von  ihm  einige  Male  beobachtete  acute 
Aufblähung  der  Lungen  führte  er  auf  Lähmung  der  Lungennerven 
zurück  und  konnte  er  einmal  auch  Entartung  derselben  mikroskopisch 
danach  nachweisen.  Den  Facialis  fanden  Pekelharing  und  Wiukler 
unter  80  Fällen  fünfmal  ergriffen,  und  zwar  viermal  die  Muskeln  um  die 
Mundwinkel,  einmal  die  um  das  Auge.  Doppelseitige  Facialisparese  ver- 
zeichnete Scheube  einige  Male.  Feris  erwähnt  das  Vorkommen  von 
Articulationsstörung,  und  auch  Scheube  sah  schwerfällige  und  zitternde 
Zungenbewegungen.  Dagegen  haben  Pekelharing  und  Winkler  nie- 
mals den  Hypoglossus  betheiligt  und  nur  ein  einziges  Mal  eine  Lähmung 
des  rechten  Abducens  gesehen. 

Von  motorischen  Reiz  er  schein  ungen  erwähntScheube  schmerz- 
hafte Muskelkrämpfe  besonders  der  Wadenmuskeln,  fibrilläre  Zuckungen, 
Zittern  und  Zuckungen  der  Glieder,  unwillkürliche  choreaartige  Be- 
wegungen, auch  an  Paralysis  agitans  erinnernde  Zuckungen  als  von  ein- 
zelnen Autoren  besondere  in  schmerzhaften  Fällen  beobachtet;  man  hätte 
selbst  eine  besondere  convulsive  Form  der  Beriberi  auf  Grund  derselben 
aufgestellt.  Ausnahmsweise  beobachtete  Scheube  neben  sonst  schlaffer 
Lähmung  Muskelspannungen  an  der  Beugeseite  der  Beine;  ein  Versuch 
sie  zu  überwinden,  verursachte  die  heftigsten  Schmerzen.  Es  handelte 
sich  also  wohl  um  die  auch  bei  anderen  Formen  der  Polyneuritis  be- 
obachteten ßetractionen  (vgl.  S.  169,  331  und  338).  Noch  in  der  Recon- 
valescenz  kann  nach  Scheube  Contractur  der  Wadenmuskeln  zurück- 
bleiben und  der  einzige  Grund  sein,  dass  die  Kranken  nicht  gehen 
können. 

4.  Die  elektrischen  Symptome  sind  nach  Baelz,  Scheube, 
Pekelharing  und  Winkler,  Eijkman  u.  A.  dieselben  wie  bei  anderen 
Formen  der  Polyneuritis:  sehr  herabgesetzte  oder  aufgehobene  Nerven- 
und  Muskelerregbarkeit,  schwere  oder  partielle  Entartungsreaction. 
Letztere  beobachtete  Rumpf  neuerdings  in  mehreren  Fällen.  Quantitativ 
gesteigert  konnte  Pekelharing  und  Winkler  die  Entartungsreaction 
nur  bei  drei  Fällen  in  einzelnen  Muskeln  nachweisen.  Nach  diesen  Au- 
toren sollen  die  Erregbarkeitsstörungen  im  Peroneusgebiete  und  besonders 
im  M.  tibialis  anticus  regelmässig  auch  im  Beginne  der  Krankheit  nach- 
weisbar sein,  womit  nicht  alle  Beobachter  übereinstimmen  (s.  S.  550). 
Dagegen  wird  von  allen  Autoren  angegeben,  dass  die  elektrischen  Ver- 
änderungen im  Peroneusgebiete  am  schwersten  sind  und  auch  in  der 
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Reconvalescenz  hier  am  längsten  nachweisbar  bleiben  (Zwaardemaker 
und  Kraft).  Letztere  fanden  in  einem  Falle  noch  vier  Jahre  nach  der 
Rückkehr  nach  Europa  den  M.  tibialis  anticus  völlig  unerregbar.  Aber 
sie  konnten  unter  95  Beriberireconvalescenten  doch  nur  in  29  Fällen 
elektrodiagnostische  Abweichungen  feststellen,  obgleich  sich  unter  den 
übrigen  64  Fällen  mit  normaler  elektrischer  Erregbarkeit  noch  viele^ 
Schwerkranke  an  Herzsymptomen  u.  s.  w.  befanden.  Die  elektrischen 
Symptome  stehen  im  Granzen  im  geraden  Verhältniss  zur  Ausbreitung 
und  Intensität  der  Lähmungen,  aber  durchaus  nicht  zur  Schwere  des 
Krankheitsfalles  überhaupt.  Ihre  Abhängigkeit  von  den  neuritischen  und 
myositischen  Veränderungen  ist  unzweifelhaft. 

5.  In  der  sensiblen  Sphäre  sind  nach  Scheube  u.  A.  Schmerzen 
nicht  so  häufig  als  Parästhesien  der  Extremitäten  (Eingeschlafensein, 
Kriebeln,  Grefühl  des  Geschwollenseins,  Hitze-  und  Kältegefühl).  Ein 
Kranker  Miura's  (1891)  hatte  eine  Parästhesie  der  Zungenspitze,  als  wenn 
ein  kalter  Tropfen  auf  ihr  läge.  Druckschmer zhaftigkeit  der  Nerven 
wurde  von  Scheube,  Pekelharing  und  Winkler  u.  A.  gefunden. 
Einmal  fühlte  Scheube  eine  entzündliche  Schwellung  des  gelähmten 
Radialis.    Noch  regelmässiger  war  Druck  auf  die  Muskeln  schmerzhaft. 

Objectiv  wurde  Hauthypästhesie  zuerst  an  der  Innenseite  der 
Unterschenkel  und  am  Fussrücken  nachgewiesen,  während  die  Fusssohle 
häufig  dauernd  verschont  bleibt  (Scheube,  Pekelharing  und  Winkler, 
Miura  u.  A.).  Nach  den  von  Miura  1891  gebrachten  Abbildungen  er- 
streckt sich  die  Hypästhesie  in  verschiedener  Begrenzung  besonders  auf 
die  Innenseite  der  Unterschenkel,  der  Waden,  dann  die  Aussenseite  der 
Oberschenkel,  mitunter  auch  auf  das  Abdomen  bis  zum  Nabel  aufwärts, 
an  den  Oberextremitäten  auf  die  Vola  manus  und  die  Streckseite  der 
Vorderarme.  Auch  nach  Scheube  hält  sie  sich  nicht  an  die  Verbreitungs- 
bezirke bestimmter  Nerven ;  er  sah  die  Sensibilitätsstörung  sich  auch  auf 
Rumpf,  Hals  und  Gesicht  fortsetzen  und  an  diesen,  wie  auch  Miura, 
mit  Vorliebe  die  Umgebung  des  Mundes  ergreifen. 

Von  den  Gefühlsqualitäten  leidet  am  meisten  das  Tastgefühl,  der 
Raumsinn  und  das  Druckgefühl,  nur  selten  die  Temperatur-  und  Schmerz- 
empfindung. Letztere  kann  aber  nach  Pekelharing  und  Winkler  auch 
ganz  schwinden  oder  in  der  Form  der  Anästhesia  dolorosa  gestört  sein. 
Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  beobachtete  Baelz  niemals  und 
Scheube  (1894)  nur  ausnahmsweise.  Mosse  und  Destarac  (1895)  fanden 
aber  die  Sensibilität  für  Nadelstiche  um  2 — 3  Secunden  verlangsamt. 

Lagegefühlsstörungen  scheinen  selten  beobachtet  zu  sein.  (Dass 
Ataxie  nicht  vorkommen  soll,  wurde  bereits  erwähnt.) 

Auch  eine  Betheiligung  des  Opticus  ist  nach  Feris  zuerst  von  brasi- 
lianischen Autoren  aus  beträchtlicher  Abnahme  des  Sehvermögens  bis  zu 
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völliger  Blindheit  angenommen  worden.  Kessler  (1889)  fand  bei  der 
Untersuchung  des  Augenhintergrundes  von  60  Beriberikranken  Verenge- 
rung der  Retinalarterien,  weissliche  Verfärbung  der  Papille  und  in  einer 
grossen  Zahl  von  Fällen  auch  vervpaschene  Contouren  derselben. 

6.  Dass  die  Sehnenphänomene  nach  Grimm  bei  der  Entwicklung 
der  einfachen  Beriberi  gesteigert  sein  sollen,  wurde  S.  550  erwähnt.  Auch 
Pekelharing  und  Winkler  hatten  übrigens  schon  im  Anfang  der 
Krankheit  und  in  schnell  tödtlichen  Fällen  Steigerung  der  Kniephäno- 
mene und  Fussphänomene  beobachtet.  Bei  ausgebildeter  Lähmung  der 
Oberschenkel  fehlt  das  Kniephänomen  nach  Scheube  regelmässig  und 
auch  oft  noch  Monate  lang  bis  zu  einem  Jahre  oder  darüber,  nachdem 
alle  übrigen  Krankheitserscheinungen  verschwunden  sind.  Dennoch  fehlt 
das  Kniephänomen  bei  Beriberi  lange  nicht  so  häufig  wie  z.  B.  bei  Alko- 
holneuritis oder  nach  Diphtherie,  da  Scheube  in  verschiedenen  Jahren 
nur  in  37 — 48 '^/^  seiner  Fälle  dasselbe  vermisste.  Unter  ihren  95  Beri- 
berireconvalescenten  fanden  Zwaardemaker  und  Kraft  das  Kniephä- 
nomen 52 mal  erhöht,  13 mal  herabgesetzt  und  nur  8  mal  auch  bei 
Jendrassik  aufgehoben.  Sie  bekamen  den  Eindruck,  dass  die  mit  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  und  Aufhebung  der  Sehnenphäno- 
mene einhergehenden  Beriberifälle  erst  durch  eine  Periode  erhöhter  Reiz- 
barkeit zur  Norm  zurückkehrten,  ohne  dass  übrigens  beide  Erscheinungen 
einander  parallel  gingen. 

7.  Die  Haut  zeigt,  abgesehen  von  den  schon  genügend  besprochenen 
Oedemen,  in  der  Eegel  keine  Veränderungen.  Wernich  hatte  behauptet, 
dass  dieselbe,  welk,  kühl  und  trocken  Spuren  von  Perspiration  nur  in 
der  Agonie  zeigte.  Diese  Anidrosis  konnten  Baelz  und  Scheube  zwar 
nicht  bestätigen,  und  gaben  auch  einzelne  fieberlose  Kranke  bestimmt 
an,  dass  sie  mehr  schwitzten  als  früher.  Immerhin  scheint  Hyperhidrosis 
nicht  wie  bei  anderen  Formen  der  Polyneuritis  häufig  zu  sein.  Trophische 
Veränderungen  der  Haut  wurden  selten  angegeben.  Feris  beobachtete 
bläulichrothe,  auf  Druck  verschwindende  Flecke.  Scheube  sah  bei  hoch- 
gradigen Lähmungen  besonders  an  den  Unterschenkeln  einen  Schwund 
der  Haut,  welche  trocken,  rauh,  glanzlos  und  mit  kleienförmigen  Schüpp- 
chen bedeckt  sein  kann.  Bei  den  Schwarzen  soll  nach  Feris  die  Haut 
heller  werden  und  ihren  eigenthümlichen  Glanz  einbüssen. 

Nur  ausnahmsweise  in  sehr  schweren  gelähmten  Fällen  kommt  es 
zu  Decubitus  (Scheube).  Symmetrische  Gangrän  beschrieb  Munro  1897 
bei  einem  javanischen  atrophischen  Beriberifälle  mit  auffallend  starker 
Pulsbeschleunigung. 

Eine  monoarticuläre  Gelenkentzündung  einmal  des  Ellenbogens,  ein 
anderes  Mal  der  Kniegelenke  beobachtete  Scheube  und  fasste  sie  als 
trophische  Störung  auf. 
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8.  In  Bezug  auf  die  Harnblasenfunctionen  wurde  bereits  erwähnt, 
dass  die  Harnausscheidung  bei  hydropischen  Formen  sehr  herabgesetzt 
ist.  Dagegen  werden  Störungen  der  Entleerung  nur  selten  beobachtet. 
Nur  zwei  Kranke  Scheube's  hatten  vorübergehende  Harnverhaltung, 
mehrere  hatten  gesteigerten  Harndrang  bei  normaler  Harnbeschaffeuheit. 

Während  der  Krankheit  fehlte  der  Geschlechtstrieb  zuweilen  bei 
häufigen  Pollutionen.   Bei  Frauen  ist  Amenorrhoe  beobachtet  worden. 

Es  geht  aus  der  vorstehenden  Darstellung  schon  hervor,  dass  man 
verschiedene  Formen  der  Beriberi  unterschieden  hat.  Man  kann  sehr 
wohl  eine  leichte  einfache  Beriberi,  eine  hydropische  und  cardiale,  eine 
atrophische,  eine  perniciöse  festhalten.  Es  wird  aber  von  den  meisten 
Autoren  zugegeben,  dass  alle  Eintheilungen  häufig  im  Stich  lassen,  und 
dass  namentlich  die  Herzsymptome  in  jedem  einzelnen  Falle  ganz  un- 
erwartet in  den  Vordergrund  treten  und  den  tödtlichen  Ausgang  herbei- 
führen können. 

Der  Krankheitsverlauf  ist  je  nach  der  Schwere  und  Form  der 
Erkrankung  ein  sehr  verschiedener  und  hängt  auch  wesentlich  davon  ab, 
ob  der  Kranke  in  der  Beriberigegend,  beziehungsweise  unter  den  ver- 
muthlichen  Schädlichkeiten  verbleibt  oder  in  ein  gesundes  Klima  evacuirt 
wird.  Im  ersteren  Falle  sind  nach  Grimm  u.  A.  die  Neuerkrankungen 
oder  Recidive  gefährlich.  So  kommt  es,  dass  in  perniciösen  Fällen  schon 
in  wenigen  Tagen  der  tödtliche  Ausgang  eintritt,  die  einfache  Beri- 
beri innerhalb  von  vier  Wochen  zur  Heilung  gelangt,  dagegen  schwerere 
hydropische  oder  amyotrophische  Formen  sich  erst  innerhalb  von  Wochen 
und  Monaten  entwickeln  und  entweder  marastisch  zum  Tode  führen  oder 
in  eine  allmälige  Reconvalescenz  übergehen. 

Die  Sterblichkeit  an  Beriberi  ist  danach,  wie  sich  leicht  ergiebt 
und  Scheube  durch  viele  statistische  Angaben  belegt  hat,  eine  sehr  ver- 
schiedene; sie  schwankt  zwischen  4  und  75 "/q.  Auch  sind  Verschieden- 
heiten der  Bösartigkeit  der  Krankheit  in  den  einzelnen  Beriberiländern 
unverkennbar.  Nach  Scheube  hat,  wenn  man  die  drei  Hauptherde  der 
Beriberi,  Niederländisch-Indien,  Japan  und  Brasilien,  berücksichtigt,  die- 
selbe in  Japan  den  mildesten,  in  Brasilien  den  bösartigsten  Charakter. 

Diagnose, 

Es  kann  nur  angedeutet  werden,  dass  die  Differentialdiagnose  der 
cardialen  und  hydropischen  Beriberi  gegenüber  Nieren-  und  organischen 
Herzaffectionen  schwierig  sein  kann,  wenn  die  endemische  Aetiologie  nicht 
bekannt  ist.  Die  Provenienz  einer  amyotrophischen  Polyneuritis  wird  allein 
unter  Umständen  die  Beriberidiagnose  gegenüber  einer  anderweitigen 
Aetiologie  (Alkoholismus  u.  s.  w.)  ermöglichen.    Die  Bondurant'schen 
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Beobachtungen  (s.  S.  320)  zeigen,  dass  erst  eine  geradezu  epidemisclie 
Häufung  von  Polyneuritisfällen  ausserhalb  der  Beriberiländer  an  Beriberi 
denken  lässt. 

Therapie. 

Als  die  unfehlbare  Therapie  der  Beriberi  hat  sich  herausgestellt, 
den  Kranken  alsbald  aus  dem  Beriberilande  ganz  wegzuschicken  oder,  wenn 
dies  nicht  mehr  angängig,  die  vielfach  planmässig  durchgeführte  Transloca- 
tion  in  eine  beriberifreie  hochgelegene  Gegend  im  Binnenlande.  Da  es 
viel  zu  weit  führen  würde,  alle  therapeutischen  Versuche  anzuführen,  so 
genügt  es,  als  Resultat  derselben  hervorzuheben,  dass  es  ein  specifisches 
Heilmittel  der  Beriberi  nicht  giebt,  und  dass  die  Tropenärzte  je  nach 
ihrer  Auffassung  der  Krankheit  die  Desinfection  der  Wohnräume,  bezie- 
hungsweise Assanirung  des  Bodens  oder  die  Regelung  der  Diät  als  das 
Wesentliche  betrachtet  haben.  Nach  den  hier  nicht  näher  auszuführenden 
Erfolgen,  welche  in  der  japanischen  Marine  durch  die  Einführung  stick- 
stoffhaltiger Nahrung,  den  Ausschluss  von  Fischfleisch,  in  Atjeh  von 
niederländischen  Aerzten  durch  Einführung  europäischer  Kost  erzielt 
wurden,  ist  es  wohl  nicht  mehr  zweifelhaft,  dass  die  diätetische  Therapie 
am  wichtigsten  ist. 

Die  sonstige  Behandlung  ist  eine  rein  symptomatische  oder  wird 
von  theoretischer  Auffassung  beherrscht.  So  will  Glogner  mit  Chinin- 
gebrauch Erfolge  erzielt  haben.  Bei  der  cardialen  und  hydropischen  Form 
der  Beriberi  sind  Digitalis,  Strophantus,  auch  Diuretica  angewendet  worden, 
ohne  dass  überzeugende  Erfolge  verzeichnet  werden  konnten. 

Die  Behandlung  der  amyotrophischen  Form  wird  hier  bei  ganz  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  Ernährungstherapie  nach  den  für  die  Poly- 
neuritis sonst  massgebenden  Grundsätzen  durchzuführen  sein. 
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1900.  W.  Sei  ff  er,  Ein  Fall  von  Beriberi.  Münchner  med.  Wochenschr.,  Nr.  22. 

t)  Die  lepröse  Neuritis  nnd  Polyneuritis. 

Die  von  Danielssen  und  Boeck  u.  A.  bei  Leprakranken  beob- 
achteten spindelförmigen  Anschwellungen  der  Nervenstämme  (vgl.  S.  92) 
und  ihr  S.  57  beschriebener  pathologisch-anatomischer  Befund  haben  lange 
vor  dem  Ausbau  der  Lehre  von  der  Polyneuritis  die  Lepraforscher  be- 
stimmt, die  Symptome  der  maculo-anästhetischen  Form  der  Krank- 
heit von  einer  multiplen  specifischen  Erkrankung  der  peripherischen 
Nerven  abzuleiten.  Seit  der  Entdeckung  des  Leprabacillus  durch  Armauer- 
Hansen  (1880)  -wird  dieser  als  der  Erreger  der  leprösen  Neuritis  betrachtet 
(vgl.  S.  188).  Wenn  man  ihn  nun  neuerdings  immer  häufiger  ebenso  wie 
in  vielen  anderen  Organen  ausser  in  den  Nerven  auch  im  Rückenmarke, 
hier  selbst  in  den  Ganglienzellen  und  in  den  Spinalganglien  nachweisen 
konnte,  so  sind  doch  nur  vereinzelte  Autoren  geneigt,  den  verhältniss- 
mässig  geringfügigen  und  unconstanten  Gewebsveränderungen  der  Ceutral- 
organe  eine  grössere  klinische  Bedeutung  beizumessen.  Vielmehr  wird 
nach  wie  vor  von  der  Mehrzahl  der  Leprakenner  auf  die  peripherische 
Neuritis  das  klinische  Krankheitsbild  der  Lepra  maculo-anaesthetica 
zurückgeführt.  Seine  unverkennbare  Verschiedenheit  von  anderen  klinischen 
Formen  der  Polyneuritis  hat  man  sich  bemüht,  aus  einer  besonderen 
Localisation  und  Verbreitung  der  leprösen  neuritischen  Processe  zu  er- 
klären. Indessen  fehlt  es  noch  an  einer  üebereinstimmung  der  Meinungen, 
wie  besonders  die  Berliner  internationale  Lepra-Conferenz  1897  gezeigt 
hat.  Der  neueste  Bearbeiter  dieses  Gebietes,  M.  Laehr  (1899),  ist  auch 
wieder  mit  überzeugenden  Gründen  für  die  polyneuritische  Natur  der 
Lepra  anaesthetica  eingetreten. 
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Da  die  Lepra  im  Band  XXIV  dieses  Werkes  monographisch  be- 
arbeitet wird,  so  sollen  hier  nur  so  weit,  als  es  zu  einem  üeberblick 
über  das  Gesammtgebiet  der  Polyneuritis  erforderlich  scheint,  die  klini- 
schen Symptome  der  Nervenlepra  mit  Rücksicht  auf  ihre  neuritische 
Pathogenese  besprochen  werden. 

Symptomatologie  und  Pathogenese  der  Lepra  maculo-anaesthetica. 

1.  Mit  typischen  Flecken  entweder  acut  unter  Schmerzen,  auch 
mit  Fieber  oder  schleichend  setzt  in  der  Regel  die  Krankheit  ein  (Da- 
nielssen,  Leloir,  Looft,  Dehio  u.  A.).  Die  Flecken  sind  anfänglich 
roth,  dann  braun  pigmentirt,  regellos  über  die  Extremitäten,  das  Gresicht 
und  den  Rumpf  verstreut.  Einzelne  können  zurückgehen,  andere  ver- 
grössern  sich  unregelmässig  excentrisch  und  bekommen,  während  ihr 
Centrum  abblasst,  etwas  infiltrirte,  wallartig  aufgeworfene  Ränder  (Dehio). 
So  entstehen  die  von  Laehr  in  älteren  Fällen  mehrfach  beobachteten 
Leucodermaflecke  mit  stärker  pigmentirten  Säumen.  Unter  106  von 
V.  Petersen  gesammelten  Fällen  von  Lepra  maculo-nervosa  waren 
in  98,  d.  h.  in  92  "/q  rothe  Flecke  (Erythema  leprosum)  das  erste  äusserlich 
sichtbare  Symptom  und  nicht,  wie  vielfach  angegeben,  der  Pemphigus, 
indem  Blasen  nur  in  fünf  Fällen  beobachtet  waren.  In  87%  der  Fälle 
waren  die  ersten  Flecke  an  den  Extremitäten,  und  zwar  bei  46-2%  an 
den  unteren,  bei  30-2%  an  den  oberen,  bei  6%  an  Armen  und  Beinen 
gleichzeitig,  am  Gesicht  aber  nur  bei  8%  bemerkt  worden,  was  von 
Interesse  ist,  da  bei  der  tuberösen  Form  in  68-8%  der  Fälle  die  ersten 
Flecke  das  Gesicht  betrafen  (v.  Petersen). 

Ob  die  Flecke  stets  den  anderen  Symptomen  vorausgehen,  ist  noch 
streitig.  Während  nach  Looft  in  Norwegen  Lepraiormen,  die  ohne  Haut- 
eruptionen anfangen,  nicht  vorkommen,  welcher  Ansicht  sich  Dehio  an- 
schliesst,  sollen  nach  Zambaco,  Jeanseime,  v.  Duering,  Laehr  u.  A. 
auch  ohne  Fleckenbildung  nervöse  Störungen  bei  Lepra  einsetzen  können. 

Die  Entstehung  der  Flecke  ist  verschieden  gedeutet  worden.  Unna 
rechnet  sie  zu  den  von  ihm  sogenannten  Neurolepriden,  d.  h.  den  durch 
lepröse  Nervenerkrankung  veranlassten  Störungen.  Bei  Individuen,  deren 
Haut  keinen  guten  Boden  für  das  Gedeihen  der  Parasiten  und  damit  für 
die  tuberöse  Lepra  (Leprom)  abgiebt,  sollen  die  Bacillen  den  Weg  der 
peripherischen  sensiblen  Nerven  einschlagen  und  durch  ihr  Wachsthum 
in  den  von  den  Nerven  versorgten  Hautbezirken  Circulationsstörungen  u.  s.  w. 
bewirken.  Für  diese  Anschauung  könnte  geltend  gemacht  werden,  dass 
Leprabacillen  in  der  Haut  bei  Lepra  anaesthetica  anfänglich  nicht  ge- 
funden waren.  Mit  derselben  schwer  vereinbar  ist,  dass  die  Flecke  nicht 
die  Bezirke  einzelner  Hautnerven  einhalten  (Dehio  u.  A.).  Neuerdings 
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sind  aber  Leprabacillen,  wenn  auch  spärlich,  in  der  Haut  regelmässig 
gefunden  worden  und  hat  Darier  (1897)  unter  allen  von  ihm  unter- 
suchten erythematösen  und  pigmentirten  Flecken  neben  einer  Zelleninfil- 
tration um  die  Gefässe  und  Drüsen  Bacillen  nur  einmal  nicht  auffinden 
können.  Dadurch  hat  die  von  Dehio  u.  A.  vertretene  Ansicht  an  Wahr- 
scheinlichkeit gewonnen,  dass  unter  dem  unmittelbaren  Einflüsse  der 
Leprabacillen  sich  die  Hautfiecke  entwickeln. 

Auch  im  späteren  Verlaufe  sind  Hautveränderungen,  insbesondere 
pemphigoide  Eruptionen,  charakteristisch,  die  zuweilen  plötzlich  auftreten 
und  recidiviren,  häufig  mit  neuralgischen  Schmerzen  und  Pieberbewegungen. 
Aus  ihnen  gehen  oberflächliche  feine,  über  den  Körper  zerstreute,  meist 
etwas  eingesunkene,  selten  leicht  erhabene  Narben  mit  gewöhnlich  ge- 
falteter glänzender  Epidermis  hervor,  welche  La  ehr  (1899)  unter  16  Fällen 
niemals  vermisste. 

2.  Als  sensible  Reizerscheinungen  der  Nervenlepra  müssen  die 
im  Krankheitsbeginne  und  später  hervortretenden  Schmerzen  angesehen 
werden  (vgl.  S.  88).  Durch  Jucken  oder  Kriebeln  eingeleitet,  sind  sie 
vage  oder  periarticulär  oder  werden  sie  als  durchschiessende  mit  Messer- 
schnitten verglichen  (Jeans elme).  Sie  betreffen  besonders  die  Ver- 
breitung des  Trigeminus,  ülnaris  und  Ischiadicus  und  sind  oft  mit  er- 
heblicher Hauthyperalgesie  verknüpft. 

3.  Dabei  beobachtet  man  häufig  schon  spindelförmige  oder  auch 
rosenkranzartige  Schwellungen  der  Nervenstämme,  welche  nur  im 
ersten  hyperästhetischen  Stadium  auf  Druck  sehr  schmerzhaft,  im  späteren 
Verlaufe  aber  unempfindlich  sind  (Je  an  sehne,  La  ehr).  Am  häufigsten 
ist  der  Ulnaris  nach  übereinstimmenden  Erfahrungen  am  Oberarme  ge- 
schwollen zu  fühlen,  nächstdem  nach  Jeanseime  der  Tibialis  und  Pero- 
neus, seltener  der  Medianus  und  Radialis.  Dieser  Autor  hat  mehrmals 
auch  die  subcutanen  Nervenäste  des  Vorderarmes  und  des  Plexus  cervi- 
calis  in  harte  Stränge  verwandelt  gefühlt.  Auf  die  häufige  Schwellung 
des  N,  auricularis  magnus  hat  Baelz  1897  wegen  ihrer  grossen  diagnosti- 
schen Bedeutung  hingewiesen.  Er  fand  ihn  in  90^0  aller  Fälle  von  Lepra, 
und  zwar  nur  bei  Lepra  bis  bleistiftdick  fühlbar  oder  sichtbar  geschwollen. 
Glück  (1898)  vermisste  diese  Veränderung  in  15  Fällen  niemals.  Auch 
Laehr  (1899)  beobachtete  Nervenschwellung  nächst  dem  Ulnaris  am 
häufigsten  am  Auricularis  magnus  (bei  14  unter  16  Fällen,  davon  in  2  Fällen 
nur  einseitig).  Laehr  legt  auf  die  Multiplicität  der  Verdickungen  an 
einem  und  mehreren  Nerven  als  besonders  charakteristisch  bei  Nerven- 
lepra wohl  mit  Recht  grosses  Gewicht. 

4.  Die  Hautanästhesie  beherrscht  bei  der  Lepra  maculo-anaesthe- 
tica durch  ihre  Ausdehnung  viel  mehr  das  Symptomenbild  als  bei  irgend 
einer  anderen  Form  der  Polyneuritis.   Infolge  der  nicht  selten  schweren 
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Analgesie  kommt  es  zu  unbeachteten  Verletzungen  und  Verbrennungen 
und  dadurch  zu  Ulcerationen  und  Narbenbildungen,  wie  sie  auch  bei 
chronischen  Erkrankungen  der  hinteren  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks durch  Grliosis  und  Syringomyelie  beobachtet  werden.  Da  Ver- 
wechslungen mit  dieser  Affection  vorgekommen  sind  und  die  wichtige 
Frage  aufgeworfen  worden  ist,  ob  nicht  einzelne  klinische  Fälle  von 
Syringomyelie  vielmehr  sporadische  Fälle  von  Lepra  anaesthetica  gewesen 
sind,  so  hat  man  neuerdings  behufs  Gewinnung  diiferentialdiagnostischer 
Anhaltspunkte  ebenso  wie  die  syringomyelitische  auch  die  lepröse  An- 
ästhesie genauer  studirt  (vgl.  S.  115  und  116). 

Es  ist  zweckmässig,  mit  Jeanseime  (1897)  die  den  Hautflecken 
superponirte  und  die  von  Hautveränderungen  unabhängige  Anästhesie 
auseinanderzuhalten.  In  ausgebildeten  Fällen  kommen  aber  beide  Arten 
nebeneinander  vor  und  sind  sie  häutig  nicht  deutlich  zu  trennen,  zumal 
sie  in  einander  übergehen  können. 

A.  Die  den  Hautflecken  und  auch  den  erwähnten  Hautnarben 
superponirte  Anästhesie  entwickelt  sich  aus  einer  ihr  vorausgehenden 
Hyperalgesie  der  frischen  Flecke.  Wie  die  Flecke  selbst,  ist  diese  An- 
ästhesie regellos  verbreitet  und  hält  sie  ziemlich  scharf  die  Grenzen  der 
Hautveränderung  ein.  Sie  kann  alle  Qualitäten  der  Empfindung  oder 
auch  einzelne  mehr  oder  minder  vollkommen  dissociirt  betheiligen.  In 
Bestätigung  der  S.  116  erwähnten  Befunde  hat  Blaschko  1897  einen 
Leprafall  demonstrirt,  dessen  Anästhesie  an  keinem  Punkte  die  Grenzen 
der  vorhandenen  Flecken  überschritt  und  eine  Dissociation  der  Gefühls- 
störungen derart  darbot,  dass  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  auf- 
gehoben war,  während  die  Tastempfindung  wenig  oder  gar  nicht  gelitten 
hatte.  Laehr  (1899)  beobachtete  im  Centrum  ausgedehnter  Lepraflecke 
in  der  Regel  eine  allgemeine  Hypästhesie  und  nach  der  Peripherie  hin 
ein  allmäliges  Abklingen,  so  dass  in  ihren  äusseren  Partien  nur  noch 
eine  Herabsetzung  der  Temperatur-,  und  zwar  in  erster  Linie  der  Kälte- 
empfindung bemerkbar  war. 

Entsprechend  der  oben  erörterten  örtlichen  Entstehung  der  Flecken 
haben  anatomische  Untersuchungen  von  Gerlach  (1891),  Samgin,  Woit 
(1898)  diese  Autoren  zu  dem  Urtheil  geführt,  dass  durch  die  kleinzellige 
lepröse  Infiltration  in  der  Haut  selbst  die  im  Bereiche  der  Flecken  ge- 
legenen sensiblen  Nerven  zerstört  werden,  woran  sich  dann,  wie  nach 
anderen  Hautaffectionen  (vgl.  S.  163),  eine  secundäre  Degeneration  der 
Hautnerven  anschliesst.  Diese  eigenthümliche  Entwicklung  einer  sen- 
siblen Neuritis  in  den  distalsten  Nervenendigungen  erklärt  nach  Dehio  u.  A. 
die  Begrenzung  der  Anästhesie  auf  die  Flecke.  Die  gelegentliche  dis- 
sociirte  Analgesie  und  Thermoanästhesie  legt  die  Vorstellung  nahe,  dass 
die  peripherischen  Endigungen  der  Schmerz-  und  Temperaturnerven  weniger 
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widerstandsfähig  sein  können  als  die  der  Tastnerven  (ßlaschko)  (vgl. 
S.  115). 

B.  Die  von  den  Hautflecken  unabhängige  Hautanästhesie 
gehört  nach  Looft  u.  A.  einem  späteren  Krankheitsstadium  an,  in  welchem 
die  Flecke  auch  schon  wieder  geschwunden  sein  können.  Nach  Jean- 
selme  ist  diese  Anästhesie  nur  gelegentlich  kurze  Zeit  unilateral,  sondern 
meist  deutlich  symmetrisch.  Meistens  ist  sie  über  alle  vier  Extremitäten 
verbreitet,  tritt  aber,  wie  auchKalindero  (1897)  angiebt,  in  der  Regel  an  den 
unteren  früher  auf.  Die  Anästhesie  beginnt  an  den  Enden  der  Extremitäten 
und  breitet  sich  aufwärts  nach  ihren  Wurzeln  aus.  Sie  ist  anfänglich 
bandstreifenförmig  begrenzt,  an  der  Oberextremität  am  Kleinfiinger  und 
an  der  Ulnarseite  der  Hand  und  des  Vorderarmes,  zuweilen  auch  an  der 
medialen  Seite  des  Oberarmes,  au  den  Unterextremitäten  an  der  Aussen- 
seite  der  Unterschenkel.  Später  betrifft  die  Anästhesie  den  ganzen 
Güedabschnitt  und  klingt  sie  dann  segmentär  (im  alten  Sinne)  über  dem 
Handgelenke  oder  am  Vorderarme  mit  einer  10 — 15  cm  breiten  Ueber- 
gangszone  ab  (Jeanseime).  Auch  bei  weiterer  Ausbreitung  soll  sie  am 
Rumpfe  die  Mittellinie  nicht  erreichen.  Auch  nach  Laehr's  Unter- 
suchungen ist  die  Anästhesie  am  schwersten  in  den  peripherischen  Ab- 
schnitten der  Arme  und  Beine.  An  letzteren  fand  sich  mitunter  nur  eine 
Empfindungsstörung  an  den  Zehen,  beziehungsweise  nur  an  den  grossen; 
meist  reichte  sie  bis  zum  Unterschenkel  und  betheiligte  achtmal  auch  die 
äusseren  hinteren  Theile  der  Oberschenkel.  Am  Kopfe  wurde  von  Laehr 
in  keinem  Falle  eine  Hypästhesie  der  Ohrmuschel  im  Bezirke  des  Au- 
ricularis  magnus  vermisst  und  auch  im  Gesichte  mehrfach  Empfindungs- 
störung bemerkt,  besonders  in  der  Umgebung  der  Augen,  seltener  des 
Mundes  und  an  den  Backen. 

Die  Hypästhesie  betrifft  sehr  häufig  alle  Qualitäten  der  Empfindung. 
Aber  es  gehen  nach  Jeanseime,  Laehr  die  Temperatur-  und  Schmerz- 
empfindung zuweilen  zuerst  verloren.  Es  kann  aber  nach  Kalindero 
auch  aufgehobene  Berührungsempfindung  bei  erhaltener  Schmerz-  und 
Wärmeempfindung  vorkommen.  Jeans elme  beobachtete  auch  Verwechs- 
lungen zwischen  Wärme  und  Kälte  und  eine  sehr  verlangsamte  thermische 
Empfindung.  Derselbe  Autor  fand,  dass  die  oberflächliche  Anästhesie 
stärker  ausgeprägt  ist  als  diejenige  für  tiefergehende  Reizungen.  Je 
mehr  die  Anästhesie  fortschreitet,  desto  mehr  soll  sie  in  die  Tiefe  gehen, 
so  dass  sie  bei  vorgeschrittenen  Fällen  am  meisten  an  den  Füssen  und 
Händen  entwickelt  ist.  Dem  entsprechend  fand  Laehr  auch  Herab- 
setzung der  Lageempfindung,  bemerkenswerther  Weise  aber  nur  an  den 
Finger-  und  Zehengelenken,  am  meisten  ausgesprochen  im  Ulnarisgebiete. 

Während  nach  Jeanseime  u.  A.  die  Verbreitung  der  Hautanästhesie 
keineswegs  mit  den  Bezirken  einzelner  Nervenstämme  zusammenfällt,  so 
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hat  doch  Laehr  dieselbe  besonders  im  Gebiete  geschwollener  Nerven  ge- 
funden. Indessen  kann  sie  klinisch  bei  deutlicher  Schwellung  der  Nerven 
ganz  vermisst  werden  und  ist  anatomisch  der  Nerv  mit  Bacillen  voll- 
gepfropft gefunden  worden,  ohne  dass  Störungen  in  seinem  Bezirke  be- 
standen hatten  (Arning  und  Nonne). 

Immerhin  kann  aber  auch  nach  anderweitigen  Erfahrungen  über 
die  polyneuritischen  Sensibilitätsstörungen  die  von  den  Hautflecken  unab- 
hängige distale  Anästhesie  von  der  Neuritis  der  Nervenstämme  abhängig 
gemacht  werden,  wobei  es  allerdings  offen  ^gelassen  werden  muss,  ob  nicht 
auch  proximalere  Abschnitte  (Plexus  und  "Wurzeln)  erkrankt  sein  können. 
Jeanseime  wollte  in  der  bandförmigen  Anästhesie  der  Ulnarseite  des 
Vorderarmes  und  Oberarmes  eine  Erkrankung  der  achten  Cervical-  und 
ersten  Dorsalwurzel  erkennen;  auch  Laehr  fand  an  den  Beinen  eine 
Ausdehnung  der  Anästhesie,  welche  derjenigen  bei  Erkrankung  sacrolum- 
baler  Wurzelsegmente  ähnelte,  aber  nicht  vollkommen  entsprach.  So 
könnten  auch  Ausnahmefälle  von  Marestang  und  v.  Duering  (1898) 
erklärt  werden,  in  welchen  eine  Kumpfanästhesie  mit  westenförmiger  Be- 
grenzung beobachtet  wurde. 

Da  die  Leprabacillen  ebenso  wie  an  anderen  Organen  sich  an  den 
verschiedensten  Stellen  des  peripherischen  Nervensystems  festsetzen  und 
hier  von  der  Dignität  der  befallenen  Abschnitte  abhängige  Störungen  be- 
wirken können,  so  hat  es  nach  Neisser  keine  Schwierigkeit,  anzunehmen, 
dass  der  Krankheitsprocess  in  den  Nervenstämmen  ganz  selbstständig 
sich  entwickelt,  wenn  auch  die  fleckenförmige  Anästhesie  zunächst  durch 
die  Hauterkrankung  hervorgebracht  sein  mag.  Dehio  nimmt  dagegen 
auf  Grund  der  oben  erwähnten  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen 
an,  dass  von  der  Hautinfiltration  aus  die  lepröse  Wucherung  im  Verlaufe 
der  Nerven  immer  weiter  centralwärts  fortkriecht.  Da  es  sich  um  eine 
infectiöse  Neuritis  handelt,  ist  diese  auch  von  Samgin  und  Woit  auf- 
genommene Hypothese  einer  Neuritis  ascendeus  leprosa  nicht  ganz  ab- 
zuweisen (vgl.  S.  262  ff.). 

Als  eine  Besonderheit  der  leprösen  sensiblen  Neuritis  ist  das  Vor- 
kommen der  partiellen  Empfindungslähmung  hervorzuheben;  über  ihre 
gelegentliche  neuritische  Entstehung  ist  S.  115  zu  vergleichen. 

Weiterhin  ist  noch  bemerkenswerth,  dass  auch  bei  ausgedehnter 
lepröser  Anästhesie  atactische  Symptome  fehlen.  Laehr  konnte  sie 
nie  beobachten  und  fand  auch  nie  deutlich  ausgesprochenes  Romberg- 
sches  Phänomen.  Wenn  dies  auch  nach  analogen  Erfahrungen  bei  der 
Syringomyelie  keineswegs  gegen  die  seusorische  Theorie  der  Ataxie  ver- 
werthet  werden  kann,  so  spricht  doch  das  Fehlen  der  Ataxie  für  eine 
von  derjenigen  der  Neuro tabes  peripherica  abweichende  Localisation  der 
sensiblen  Neuritis  bei  Lepra  anaesthetica. 
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5.  Die  Motilitätsstörungen  der  Lepra  betreffen  besonders  die 
Hände,  etwas  seltener  die  ünterextremitäten  und  verhältnissmässig  häufig 
einzelne  Gesichtsmuskeln. 

An  den  Extremitäten  entspricht  die  nachweisbare  Parese  ganz  dem 
Grade  der  schleichend  entwickelten  Muskelatrophie.  Diese  bietet  durch 
ihre  Localisation  in  den  distalsten  Muskeln  der  einzelnen  Nervengebiete  und 
ihre  elektrischen  Symptome  den  Charakter  der  neuritischen  Muskelatrophie 
(vgl.  S.  99  und  101).  Am  deutlichsten  ist  dies  an  den  Oberextremitäten, 
wo  die  vom  ülnaris  versorgten  Binnenmuskeln  der  Hand  allein  atrophisch 
sein  können.  Laehr  fand  von  Vorderarmmuskeln  nur  einmal  den  Flexor 
carpi  ulnaris  paretisch.  Wie  aber  schon  Duchenne  1872  an  drei  aller- 
dings vorgeschrittenen  Fällen  zeigte,  ist  das  Medianusgebiet  der  Hand 
durch  Atrophie  der  Daumenballenmuskeln  in  der  Regel  betheiligt,  was 
auch  Laehr  bestätigte.  Je  nach  der  Schwere  der  Atrophie  der  Interossei 
besteht  eine  leichte  Hyperextensionsstellung  der  letzten  Finger  oder  aus- 
gesprochene Main  en  griffe  (S.  102).  Li  seinen  drei  veralteten  Fällen 
fand  Duchenne  so  starke  Retractionen  der  Fingerflexorensehnen,  wie  er 
sie  bei  progressiver  Muskelatrophie  niemals  beobachtet  hatte. 

Aehnlich  localisirte  Atrophie  kommt  an  den  Fussmuskeln  vor  und 
führt  auch  hier  zur  Krallenstellung  (Laehr).  Aber  auch  die  Unter- 
schenkel sind  abgemagert  und  wird  häufig  Parese  der  Peroneusmuskeln 
beobachtet  (F.  Schnitze  u.  A.).  Die  Lähmung  kann  nach  Laehr  ein- 
zelne Zehenstrecker  betreffen,  während  die  Dorsalflexoren  des  Fuss- 
gelenkes unversehrt  sind.  Mitunter  kommt  es  zu  deutlichem  Steppergang. 

Im  Facialisgebiete  sind  es  nach  den  übereinstimmenden  Erfahrungen 
der  Autoren  wesentlich  die  Augenschliessmuskeln,  durch  deren  doppel- 
seitige, zuweilen  aber  auch  an  einer  Seite  stärkere  Parese  der  völlige 
Augenschluss  unmöglich  wird.  Es  können  aber  auch  Stirn-,  Wangen- 
und  Lippenmuskeln  betheiligt  sein.  F.  Schnitze  (1888)  sah  z.  B.  in 
einem  Falle  auch  Lähmung  der  Corrugatores  supercilii  und  einseitige  Läh- 
mung des  M.  levator  nasi  et  labii  superioris  der  einen,  der  Mm.  zygomatici 
und  orbicularis  oris  der  anderen  Seite.  Auch  Laehr  sah  wieder  Schwäche 
im  Orbicularis  oris  und  vielleicht  auch  in  den  Erhebern  der  Oberlippe. 

Für  die  peripherische  Natur  dieser  Gesichtslähmungen  ist  geltend 
gemacht  worden,  dass  sie  besonders  den  oberen  Facialisast  betreffen, 
welcher  bei  Bulbärparalyse  freizubleiben  pflegt  und  andererseits  aus- 
gesprochene Bulbärparalyse  bei  Lepra  nicht  beobachtet  wurde.  Lnmerhin 
ist  auffällig,  dass  die  anzunehmende  doppelseitige  lepröse  Neuritis  des 
Facialis  keine  vollständige,  sondern  nur  eine  partielle,  nahezu  elective 
Diplegia  facialis  veranlasst,  was  vielleicht  aus  ihrem  besonders  schleichen- 
den Verlauf  erklärt  werden  kann.  Fühlbare  Schwellung  der  Nu.  faciales 
scheint  bei  Lepra  nicht  beobachtet  zu  sein. 
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Andere  motorische  Cerebraluerven  sind  jedenfalls  nur  ganz  aus- 
nahmsweise gelähmt.  Zambaco-Pascha  hat  einmal  einseitige  Ptosis 
gesehen  und  La  ehr  in  einem  Falle  mit  partieller  Oculomotoriuslähmung 
des  Levator  palpebrae  superioris  und  Rectus  superior  die  Diagnose  auf 
Lepra  gestellt. 

6.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  atrophischen  Handmuskeln 
fand  schon  Duchenne  für  den  inducirten  Strom  aufgehoben  oder  äusserst 
herabgesetzt.  Spätere  Untersuchungen  von  P.  Rosenbach,  Leegard, 
F.  Schnitze,  v.  Sass  u.  A.  haben  gezeigt,  dass  der  sehr  schleichenden 
Muskelatrophie  entsprechend  die  verschiedenen  Formen  der  Entartungs- 
reaction  nicht  immer  deutlich  nachgewiesen  werden  können.  Besonders 
in  den  Peroneusmuskeln,  aber  auch  im  Orbicularis  oris  fand  Schnitze 
(1888)  Entartungsreaction.  In  entsprechenden  Krankheitsstadien  ist  sie 
auch  an  den  Handmuskeln  mehrfach,  unter  Anderen  von  La  ehr  nach- 
gewiesen worden. 

Dieser  elektrische  Befund  einer  degenerativen  Muskelatrophie  fügt 
sich  ebenso  wie  das  Fehlen  oder  nur  sehr  seltene  Vorkommen  von  fibril- 
lären  Zuckungen  recht  wohl  der  Annahme  einer  schleichenden  Neu- 
ritis ein. 

7.  Die  Hautreflexe  pflegen  bei  anästhetischer  Lepra  sehr  herab- 
gesetzt zu  sein.  Besonders  gilt  dies  nach  Laehr  von  den  Plantarreflexen 
und  den  Conjunctivalreflexen,  welche  meist  aufgehoben  sind.  Es  soll 
diese  Combination  geradezu  charakteristisch  für  Lepra  anaesthetica  sein. 
Die  Würgereflexe  waren  regelmässig  erhalten. 

8.  Die  Sehnenphänomene  verhalten  sich  nicht  constant.  Nach 
Laehr's  Erfahrungen  ist  das  Achillessehnenphänomen  häufiger  abge- 
schwächt oder  aufgehoben  als  das  Kniephänomen,  welches  indessen  auch 
einseitig  vermindert  sein  kann.  Sehr  häufig  ist  es  unversehrt,  was  der 
erhaltenen  Function  der  Oberschenkelstreckmuskeln  entspricht.  Mehrere 
Beobachter  (Breuer,  M.  Rosenthal,  Vallin,  P.  Rosenbach,  Baelz 
u.  A.)  fanden  das  Kniephänomen  verstärkt.  Auch  Laehr  fand  zuweilen 
Verstärkung  der  Sehnenphänomene  zugleich  mit  atrophischer  Parese  und 
Hautanästhesie  im  Bereiche  derselben  Hauptn ervenstämme,  einmal  so- 
gar einseitigen  Patellarklonus  und  beiderseits  leichtes  Fussphänomeu. 
Man  braucht  aber  deswegen  noch  keine  spinalen  Veränderungen  anzu- 
nehmen, da  Steigerung  der  Sehnenphänomene  auch  sonst  bei  Neuritis 
vorkommt  (vgl.  S.  120  If.).  Da  die  Nervenlepra  als  eine  durch  Bacillen- 
invasionen  veranlasste  multiple  lepröse  Mononeuritis  aufzufassen  ist,  so 
ist  es  wohl  verständlich,  dass  die  Sehnenphänomene  nicht  wie  bei  toxi- 
scher und  toxämischer  symmetrischer  Polyneuritis  verschwinden,  sondern 
wie  bei  anderen  Formen  der  disseminirten  Polyneuritis  erhalten  bleiben 
können  (vgl.  S.  122,  305  und  312). 


Symptomatologie  und  Pathogenese  der  Lepra  maculo-anaesthetica. 


573 


9.  Auf  die  den  späteren  Stadien  der  Lepra  eigenthümlichen  Haut- 
ulcerationen,  Knochennekrosen,  Mutilationen  soll  nicht  eingegangen  wer- 
den, zumal  nichts  darüber  feststeht,  inwieweit  dieselbe  als  örtlich  lepröse 
oder  neuroparalytische  (trephoneurotische)  Symptome  aufzufassen  sind. 
Das  lepröse  Mal  perforant  ist  S.  150  und  153  besprochen  worden. 

Ob  die  mehrfach  behauptete  Anhidrosis  der  Leprösen  ein  neuri- 
tisches  Symptom  ist,  kann  umsomehr  dahingestellt  bleiben,  als  Laehr 
sie  in  seinen  Fällen  nicht  bestätigen  konnte. 

Hautödem  ist  im  Gegensatze  zu  Beriberi  bei  Lepra  jedenfalls 
selten.  Indessen  beobachtete  Laehr  der  Main  succulente  (vgl.  S.  137) 
ähnliche  Zustände  und  Habel  und  Eichhorst  ein  blaues  Oedem  an 
Händen  und  Füssen. 

In  Bezug  auf  die  Mutilationen  der  Fingerenden  unterscheidet 
Kalindero  zwei  Typen:  erstens  den  ulcerösen  (Typus  Morvanj,  zweitens 
den  specifisch  leprösen  Typus  ohne  jede  Hautulceration.  Bei  diesen 
bilden  die  Finger  infolge  vollständiger  Atrophie  der  letzten  Phalangen 
mit  einem  deformirten  Nagel  besetzte  Stummel,  lassen  eine  oder  mehrere 
narbige  Einkerbungen  der  Haut  erkennen  und  sind  abnorm  beweglich,  häufig 
nach  der  ülnarseite  deviirt.  Die  Radiographie  ergiebt  einen  Schwund 
der  Endphalangen.  Es  soll  sich  um  eine  durch  Nervenalteration  ent- 
standene Osteomalacie  mit  Resorption  der  Kalksalze  handeln,  durch  welche 
die  Knochen  schwinden  oder  an  der  Stelle  des  geringsten  Widerstandes 
brechen.  Die  Deviation  der  Finger  und  ihre  narbenartigen  Einkerbungen 
sind  eine  Folge  der  Skeletveränderung.  lieber  die  schwierige  Frage  der 
neuritischen  Knochenatrophie  sind  S.  176 IF.  zu  vergleichen. 

Die  vorstehende  Darstellung  dürfte  ergeben,  dass  die  wesentlichen 
Symptome  der  Lepra  maculo-anaesthetica  aus  einer  eigenthümlich  locali- 
sirten  Polyneuritis  erklärt  werden  können.  In  erster  Linie  erkranken  die 
distalsten  und  weiterhin  auch  die  spinalen  Abschnitte.  Die  klinisch 
charakteristischen  und  differential-diagnostisch  wichtigen  Symptome  gegen- 
über anderen  Formen  der  Polyneuritis,  von  denen  nach  Laehr  besonders 
die  syphilitische  in  Betracht  kommen  kann,  brauchen  nicht  noch  einmal 
hervorgehoben  za  werden.  Aus  den  im  Eingange  dieses  Capitels  ange- 
führten Gründen  ist  von  einer  Erörterung  der  Aetiologie,  des  Vorkommens, 
des  Krankheitsverlaufes,  der  Prognose,  der  Differentialdiagnose  gegenüber 
der  Syringomyelie,  sowie  der  Therapie  abzusehen. 
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5.  Die  dyskrasische  Neuritis  und  Polyneuritis. 

a)  Neuritis  und  Polyneuritis  l>ei  Tubereulose. 

Es  soll  hier  nicht  die  im  engeren  Sinne  tuberculöse  Neuritis  be- 
handelt werden,  welche  sich  in  der  Continuität  aus  anderen  tuberculösen 
Processen  entwickelt.  Also  kommt  nicht  die  zuweilen  von  tuberculöser 
Basilarmeningitis  ausgehende  neuritische  Lähmung  cerebraler  Nerven  in 
Frage  (Kahler  u.  A.).  Auch  für  die  neuritischen  sensiblen  und  mo- 
torischen Symptome  durch  tuberculöse  Schädelknochen  oder  Wirbel  hin- 
durchziehender Nerven  sei  auf  die  von  Bernhardt  in  diesem  Werke 
a.  a.  0.,  Bd.  I,  S.  286  und  385  ff.  beigebrachten  Beispiele  verwiesen.  Es 
handelt  sich  dabei  nur  um  eine  specielle  Art  der  S.  269  ff.  von  mir  be- 
sprochenen „fortgeleiteten"  Neuritis. 

Wir  haben  hier  vielmehr  die  klinischen  Erscheinungen  der  S.  63 
beschriebenen,  bei  Tuberculöse  anatomisch  constatirten  polyneuritischen 
Degenerationsprocesse  zusammenzufassen.  Da  nach  Ausschluss  einer 
directen  bakteriellen  Aetiologie  (vgl.  S.  189)  es  dahingestellt  blieb,  ob 
ein  toxämisches  chemisches  Virus  oder  eine  Autointoxication  (S.  190) 
als  ihr  Causalmoment  anzuschuldigen  ist,  so  entspricht  es  den  S.  234 
geltend  gemachten  Zweifeln  über  die  Eintheilung,  dass  diese  Form  gleich- 
sam als  Uebergang  an  die  Spitze  der  dyskrasischen  Neuritisformen  gestellt 
wird  (vgl.  S.  192). 

Pitres  und  Vaillard  (1887)  haben  drei  klinische  Gruppen  von  peri- 
pherischen Neuritiden  bei  Tuberculöse  aufgestellt:  1.  die  latente  Neu- 
ritis ohne  hervortretende  Störung,  2.  die  amyotrophische  Neuritis,  3.  die 
peripherische  Neuritis  mit  vorherrschend  sensiblen  Symptomen  (Haut-, 
Muskel-,  Greienkhyperästhesie;  Schmerzen). 

lieber  die  latente  Neuritis  bei  Tuberculöse  ist  S.  86ff.  das  Nöthige 
gesagt.  Vielleicht  gehören  nach  Pal 's  S.  373  erwähnten  Untersuchungen 
auch  die  cachectischen  Oedeme  der  Tuberculösen  hierher. 

Auf  eine  rein  hyperästhetische  Neuritis  sind  auch  von  Cornet 
(1899)  in  diesem  Werke  die  Schmerzen,  Hyperästhesien  u.  s.  w.  der  Phthisiker 
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zum  Theil  zurückgeführt  worden.  Indessen  hat  schon  Kaymond  (1897) 
hervorgehoben,  dass  für  diese  Form  seit  den  von  Pitres  und  Vaillard 
untersuchten,  S.  333  erwähnten  vier  Fällen  von  chronischer  Tuberculose 
neuere  anatomische  Befunde  nicht  beigebracht  sind. 

Allerdings  wurden  von  Pitres  und  Vaillard  in  den  Ischiadici  der 
bei  Lebzeiten  von  schweren  Schmerzen  und  Hyperästhesien  heimgesuchten 
Unterextremitäten  angeblich  stärkere  Veränderungen  gefunden  als  in 
amyotrophischen  Fällen  von  Joffroy,  Eisenlohr,  Vierordt,  F.  C.Müller, 
V.  Strümpell,  Oppenheim.  FiS  ist  aber  noch  nicht  entschieden,  ob 
regelmässig  solche  Veränderungen  den  Neuralgien  der  Tuberculosen  zu 
Grunde  liegen,  und  ob  nicht  ebenso  intensive  Degenerationen  auch  in 
nicht  schmerzhaften  Fällen  vorkommen  (vgl.  S.  85 if.  und  329 ff.) 

Auch  bei  Tuberculose  kann  die  klinische  Diagnose  der  Neuritis  erst 
gestellt  werden,  wenn  amyotrophische  oder  sensible  Ausfallserscheinungen 
nachweisbar  sind  (vgl.  S.  199).  Da  die  klinische  Neuritis  und  Polyneuritis 
bei  Tuberculose  nichts  Specitisches  hat,  wird  ein  Ueberblick  über  die  be- 
obachteten Formen  genügen. 

1.  Amyotrophische  Mononeuritis  ist  bei  Tuberculose  jedenfalls 
seltener,  als  bei  den  nachgewiesiuien  anatomischen  Veränderungen  zu  er- 
warten wäre  (vgl.  S.  87).  Bernhardt  erwähnt  z.  B.  nicht  die  Tuberculose 
unter  den  ätiologischen  Momenten  der  Facialislähmung.  Auch  mir  ist 
sie  dabei  nicht  in  irgendwie  erheblicher  Frequenz  vorgekommen.  Einen 
zu  relativer  Heilung  gelangten  Fall  von  degenerativer  Cruralisneuritis, 
bei  dem  als  einzige  Aetiologie  Tuberculose  angenommen  werden  rausste, 
habe  ich  S.  124  mitgetheilt.  Häufiger  giebt  bei  combinirter  Aetiologie 
Tuberculose  nur  die  Disposition  für  eine  Mononeuritis  ab  (S.  197).  Ebenso 
wie  Bdinger  eine  Beschäftigungsneuritis  in  den  Handmuskeln  eines 
Phthisikers  sah  (vgl.  S.  185),  habe  ich  bei  einem  50jährigen  Phthisiker 
eine  durch  achtwöchentliche  Ueberanstrengung  an  einer  Pumpe  erworbene 
linksseitige  schwere  Medianusneuritis  beobachtet  (vgl.  S.  281). 

2.  Amyotrophische  Plexusneuritis  ist  bei  Tuberculosen  ein- 
seitig von  Joffroy  (S.  293),  doppelseitig  von  Heyse  und  Menz  (S.  310) 
beschrieben.    Im  Heyse 'sehen  Falle  trat  Heilung  der  Lähmung  ein. 

3.  Von  amyotrophischer  symmetrischer  Polyneuritis  Hessen 
Fälle  von  Eisenlohr,  Joffroy,  v.  Strümpell,  F.  C.  Müller,  Vierordt 
auf  eine  ätiologische  Beziehung  zu  den  bei  ihnen  erhobenen  Leichen- 
befunden von  Lungentuberculose  früher  schliessen,  als  die  viel  grössere 
ätiologische  Bedeutung  des  chronischen  Alkoholismus  erkannt  war.  In 
den  Fällen  von  Eisenlohr,  v.  Strümpell,  F.  C.  Müller  wurde  aber 
Potatorium  ausdrücklich  erwähnt,  in  den  anderen  nicht  ausgeschlossen. 

Eine  Musterung  von  24  Fällen  von  Polyneuritis  bei  Tuberculose 
der  Literatur  hat  mir  nun  ergeben,  dass  in  der  Mehrzahl  Alkoholismus 
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ausdrücklich  vermerkt  wurde.  Dass  18  Fälle  Männer  im  Alter  von  25 
bis  55  Jahren  und  nur  6  Fälle  von  Joffroy,  F.  C.  Müller,  Vierordt, 
Pryce,  Fuchs,  Carriere  weibliche  Individuen  im  Alter  von  23 — 60  Jahren 
betrafen,  spricht  wohl  auch  für  die  Bedeutung  des  Alkoholismus.  Auch 
unter  diesen  weiblichen  Fällen  wurde  Potus  übrigens  nur  von  Pryce 
und  Fuchs  ausdrücklich  ausgeschlossen.  Immerhin  sind  auch  männliche 
Fälle  von  Vierordt,  Bosenheim,  Senator,  Venn,  A.  Fraenkel,  Char- 
cot,  Herz,  Carriere,  Decroly  mitgetheilt,  in  welchen  nach  der  Ansicht 
der  Autoren  Tuberculose  allein  die  Aetiologie  bildete.  Da  die  tuber- 
culösen  Leichenbefunde  sehr  verschiedene  Intensität  hatten,  muss  mau 
annehmen,  dass  zu  jedem  Stadium  der  Krankheit  Polyneuritis  hinzutreten 
kann.  Ein  Charcot'scher  Fall,  in  welchem  sich  die  Polyneuritis  bei 
frischer  Darmtuberculose  entwickelt  hatte,  wurde  S.  317  erwähnt.  Bei 
Polyneuiitis  schleichenden  Verlaufes  hat  man  auch  annehmen  können, 
dass  Tuberculose  erst  schliesslich  hinzugetreten  war. 

Die  Symptomatologie  der  Polyneuritis  bei  Tuberculose  ist  die 
gewöhnliche  der  symmetrischen  amyotrophischen  Polyneuritis  (S.  323  bis 
397).  Mit  Rücksicht  auf  die  vorher  besprochene  rein  hyperästhetische 
Polyneuritisform  sei  erwähnt,  dass  einzelne  Fälle  (Joffroy,  Eosenheim, 
Vierordt)  ziemlich  schmerzlos  verliefen  (vgl.  S.  329).  Objective  Haut- 
sensibilitätsstörungen wurden  nur  selten  vermisst  (Joffroy,  Francotte, 
Pal),  sondern  gingen  in  den  meisten  Fällen  mit  der  amyotrophischen 
Lähmung  einher.  Von  Einzelsymptomen  seien  genannt:  Zwerchfelllähmung 
(V.  Strümpell,  Vierordt)  (S.  341),  Stimmbandlähmung  (A.  Fraenkel) 
(S.  343),  Nystagmus  (Fuchs)  (S.  349),  Pupillendilferenz  (Rosenheim) 
(S.  349),  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  (v.  Strümpell,  Vierordt, 
Rosenheim)  (S.  365),  der  Temperaturempfindung  (Fuchs)  (S.  366), 
Neuritis  optica  (Fuchs)  (S.  369),  blaurothe  Hautfärbung  (Rosenheim) 
(S.  375),  Gelenkschwellungen  (F.  C.  Müller)  (S.  377),  Spontanzuckungen 
(Korsakow)  (S.  381),  Blasenstörungen  (Francotte,  Kahler)  (S.  384), 
Psychose  (Korsakow,  Soukhanoff)  (S.  388  und  392).  Während  die 
Sehnenphänomene  meist  fehlten,  sah  Herz  1894  Spannungszustände  mit 
erhöhten  Sehnenphänomenen  einer  doppelseitigen  Peroneuslähmung  vor- 
ausgehen. Auch  in  dem  neuesten  Decroly 'sehen  Falle  waren  die  Knie- 
phänomene lebhaft. 

Der  Krankheits verlauf  und  die  Prognose  der  Polyneuritis  bei 
Tuberculose  sind  in  der  Regel  ungünstig.  Die  wegen  ihres  schnellen 
tödtlichen  Ablaufes  S.  395  besprochenen  Fälle  von  Rosenheim,  Joffroy, 
Eisenlohr  waren  sämmtlich  tuberculös.  Umsomehr  ist  bemerkens- 
werth,  dass  A.  Fraenkel  fast  völlige  Heilung  einer  Polyneuritis,  aller- 
dings nur  der  Oberextremitäteu  eines  Phthisikers  beobachtete  (S.  336 
und  343). 
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4.  Landry 'sehe  Paralyse  mit  neuritischcii  BefuiHlen  ist  liei  Tuber- 
culose  von  Nauwcrck  und  Barth,  Eisenlohr  beschrieben  (S.  442). 

5.  Ob  Neurotabes  peripherica  allein  auf  Grund  von  Tuberculose 
ohne  die  combinirte  Aetiologie  des  Alkoholismus  vorkommt,  ist  noch  nicht 
sichergestellt,  wenn  auch  schon  der  Joffroy'sche  Fall  atactische  Sym- 
ptome darbot  (S.  341  und  453).  In  dem  hierher  gerechneten  Falle  von 
Pryce  ist  von  Ataxie  nicht  die  Rede. 

Ueber  die  Pathogenese  sind  die  Auseinandersetzungen  S.  401  bis 
407  nachzulesen.  Die  von  Eisenlohr  1884  für  einen  Fall  amyotrophi- 
scher Lähmung  bei  Tuberculose  vertretene  Ansicht,  dass  die  nach  oben 
abnehmenden  peripherischen  Degenerationen  eine  secundäre  trophische 
Störung  in  Folge  von  constatirten  Veränderungen  der  motorischen  Ganglien- 
zellen des  Rückenmarkes  waren  (S.  404),  hat  Hammer  1898  auf  Grund 
von  Experimentaluntersuchungen  wieder  aufgenommen. 

Hammer  erzielte  bei  mit  menschlichem  tuberciilösen  Peritoneum  intraperi- 
toncal  inficirten  Meerschweinchen  zwar  regelmässig  schwere  Norvendegenerationen 
der  übrigens  nicht  gelähmt  gewesenen  Glieder,  aber  niemals  solche  in  irgendwie 
erheblicher  Intensität  und  Constanz  durch  anderweitige  Impfungen  mit  sonstigeui 
tuberculüscn  Material.  Dagegen  zeigten  bei  mit  diesem  geimpften  Thieren  vom 
achten  Tage  an  dieEückenmarksganglien,  nach  der  Nissl 'sehen  Methode  untersucht, 
hochgradige,  hier  nicht  näher  zu  beschreibende  Alterationen.  Hammer  hält  es 
für  wahrscheinlich,  dass  die  peripherische  Neuritis  erst  eine  Folge  der  Ganglien- 
zcllenveränderungcn  ist. 

Die  Therapie  (vgl.  S.  416 — 422)  hat  bei  dieser  Form  ganz  be- 
sonders die  Ernährung  zu  berücksichtigen. 
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b)  Neuritis  und  Polyneuritis  bei  Syphilis. 

Nicht  die  eigentliche  syphilitische  (gummöse)  Neuritis  geht  uns  hier 
an,  welche  in  der  Kegel  durch  Uebergreifen  syphilitischer  Processe  an- 
derer Gewebe,  besonders  von  einer  gummösen  basilaren  Meningitis  auf 
die  Cerebralnerven  zu  Stande  kommt  und  als  fortgeleitete  Neuritis  S.  187 
und  270  ff.  erwähnt  wurde.  Diese  häufige  und  klinisch  wichtige  Betheili- 
gung der  Hirnnerven,  beziehungsweise  Rückenmarkswurzeln  an  der  Ge- 
hirn- und  Eückenmarksyphilis  ist  in  den  entsprechenden  Bänden  dieses 
Handbuches  von  Oppenheim  und  Kahane  bearbeitet.  Aber  auch  die 
seltenere  nach  den  anatomischen  Untersuchungen  von  Butter  sack  und 
Kahler  vorkommende  primäre  syphilitische  Wurzelneuritis  der  Hirn-  und 
Eückenmarksnerven  kann  aus  demselben  Grunde  nur  erwähnt  werden; 
übrigens  lässt  sie  sich  von  der  ebengenannten  secundären  Form  klinisch 
nur  sehr  schwer  abgrenzen  (Oppenheim). 

Während  nun  auf  eine  dieser  beiden  Formen  der  syphilitischen  Neu- 
ritis sowohl  die  syphilitische  Neuritis  optica  als  die  syphilitischen  Lähmungen 
des  Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens,  Trigeminus  zum  Theil  zurück- 
geführt werden,  ist  es  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  schon  in  einer  frühen 
Krankheitsperiode,  zuweilen  bereits  wenige  Wochen  oder  Monate  nach 
der  Infection,  von  Dargaud,  Fordyce,  Goldflam,  Bernhardt,  ßoix, 
J.  Hoffmann,  Eudlitz,  v.  Burski  und  mir  selbst  beobachteten  Facia- 
lislähmungen  ebenfalls  regelmässig  auf  einer  Compression  des  Nerven 
sei  es  durch  gummöse  Meningitis  oder  durch  syphilitische  Periostitis  des 
Canalis  Fallopii  beruhen.  Da  diese  Gesichtslähmungen  in  jeder  Beziehung 
die  klinischen  Charaktere  und  gewöhnlich  auch  den  günstigen  Verlauf  der 
peripherischen  Facialislähmungen  aus  anderer  Aetiologie  zeigen,  mitunter 
auch  die  Syphilis  nur  die  Disposition  für  eine  Erkältungsursache  abzu- 
geben scheint  (vgl.  S.  186),  so  kann  eine  nicht  specifische,  irgendwie 
dyskrasische  (toxämische)  Mononeuritis  des  Facialis  hier  so  lange  ver- 
muthet  werden,  bis  noch  ausstehende  anatomische  Befunde  diese  Frage 
entscheiden  werden.  Wegen  der  S.  143  abgehandelten  Combination  neu- 
ritischer  Symptome  besonders  erwähnenswerth  ist  der  Boix'sche  Fall 
eines  35jährigen  Mannes,  welcher  drei  Monate  nach  syphilitischer  In- 
fection während  des  Bestehens  eines  papulo-maculösen  Exanthems  unter 
Nackenschmerzen  einen  linksseitigen  Zoster  occipito-coUaris  und  alsbald 
eine  linksseitige  Facialislähmung  bekam,  die  binnen  zwei  Monaten  unter 
antisyphilitischer  Behandlung  heilte. 

An  spinalen  Nerven  wird  Neuritis  und  Polyneuritis  auf  syphilitischer 
Basis  jedenfalls  verhältnissmässig  selten  klinisch  beobachtet.  Bei  der 
Spärlichkeit  der  anatomischen  Befunde  (vgl.  S.  65)  ist  es  zweifelhaft,  ob 
der  neuritische  Process  in  solchen  Fällen  häufiger  ein  specifisch  gum- 
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möser  ist.  Die  von  Caradec,  Ehrmann,  Perrero,  Brunsgaard,  mir 
selbst  (vgl.  S.  93)  beobachteten  fühlbaren  Anschwellungen  können,  da  sie 
auch  bei  nichtsyphilitischer  und  bei  nichtlepröser  Neuritis  beobachtet 
werden,  nicht  etwa  nach  der  Analogie  der  letzteren  für  die  Annahme 
eines  specifisch  syphilitischen  Processes  der  Nervenstämme  immer  ver- 
werthet  werden.  Man  ist  also  berechtigt,  die  auf  Syphilis  zurückzu- 
führenden klinischen  Formen  der  Neuritis  den  dyskrasischen  aus  anderer 
Aetiologie  anzureihen,  womit  aber  eine  wirkliche  syphilitische  Neuritis 
der  peripherischen  Nerven  nicht  bestritten  werden  soll.  Bei  einer  sehr 
auffallenden  Induration  der  Nervenstämme  wird  sie  immerhin  wahrschein- 
lich sein,  besonders  wenn,  wie  in  meinem  S.  93  erwähnten  Falle,  die 
schmerzhaften  Erscheinungen  in  ganz  ungewöhnlicher  Weise  in  den  Vorder- 
grund treten.  Das  war  aber  in  den  meisten  auf  Syphilis  zurückgeführten 
Fällen  keineswegs  immer  der  Fall.  Sie  boten  in  klinischer  Beziehung 
gewöhnlich  nichts  Besonderes.  Vielmehr  wurde  die  syphilitische  Aetiologie 
entweder  aus  gleichzeitigen  syphilitischen  Symptomen  oder  noch  häufiger 
aus  der  Anamnese  bei  der  Abwesenheit  anderer  ätiologischer  Momente, 
gelegentlich  aber  auch  dann,  wenn  solche  noch  mitwirken  konnten,  end- 
lich einige  Male  auch  aus  dem  Erfolge  der  antisyphilitischen  Therapie  ge- 
schlossen. Letzterer  kann  bei  diesem  auch  sonst  zur  Eückbildung  nei- 
genden Krankheitsprocesse  aber  auch  nur  ein  scheinbarer  gewesen  sein, 
üeberhaupt  entspricht  die  relative  Seltenheit  der  Neuritis  bei  Syphilis 
nicht  der  Häufigkeit  der  letzteren  und  bleibt  auch  in  einzelnen  der  auf 
Syphilis  zurückgeführten  neuritischen  Erkrankungen  der  ätiologische  Zu- 
sammenhang mehrfacher  Deutung  unterworfen,  wenn,  was  nicht  selten 
ist,  noch  andere  Momente  mitsprechen  können  oder  die  Infection  viele 
Jahre  zurückliegt,  ohne  dass  anderweitige  bestimmt  syphilitische  Erschei- 
nungen aufgetreten  sind.  Gegenüber  den  eben  gekennzeichneten  Ein- 
wänden vertragen  manche  einschlägigen  Beobachtungen  keine  strengere 
Kritik.  Es  mag  genügen,  für  die  bei  Syphilis  beobachteten  Fälle  von 
Mononeuritis  ihre  Localisationen,  für  die  Polyneuritis  die  beschriebenen 
Krankheitsformen  zu  mustern. 

1.  Mononeuritis.  Ausser  den  oben  besprochenen  Facialisläh- 
mungen  wurde  relativ  am  häufigsten  Ulnarisneuritis  von  Ehrmann, 
Mme.  Dejerine-Kiurapke,  Gaucher,  Champanier,  Brunsgaard  in 
ganz  verschiedenen  Stadien  der  Syphilis  beobachtet. 

Der  Ehrmann'scbe  Fcall  betraf  einen  38jährigen  Kutscher  mit  frischen 
syphilitischen  Symptomen.  Die  im  linken  geschwollenen  ülnaris  degenerative,  im 
Medianus  durch  Druckschmerzhaftigkeit  angedeutete  Neuritis  bildete  sich  uuter 
Jodkaliumgebrauch  in  sechs  Wochen  zurück.  In  dem  Dejerine-Klumpke'scheu 
Falle  eines  65jährigen  mit  syphilitischen  Narben  bedeckten  Mannes  wurde  eine 
seit  15  Jahren  bestehende  neuritische  Muskelatrophie  des  linken  Ulnarisgebietes 
auf  die  im  Alter  von  25  .Jahren  erworbene  Syphilis  zurückgeführt.  Gaucher 
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(Oluimpanicr)  beschrieben  drei  Fälle  von  Ulnarisneuritis,  bei  welchen  keine  an- 
dere Aetiologie  als  Syphilis  in  Betracht  kam.  Von  den  Brunsgaard'scheu  Fällen 
betraf  der  eine  mit  linksseitiger  Ulnarisneuritis  ein  18 jähriges  Mädchen  mit  syphi- 
litischen Symptomen  nach  einer  höchstens  einige  Monate  voraufgegangenen  In- 
fection,  der  zweite  eine  mit  einem  Syphilisrecidiv  aufgenommene  verheiratete  Frau. 
Ich  habe  bei  einer  60jährigen  Aufwärterin  mit  ganz  veralteter  Lues  des  Eachens 
eine  doppelseitige  schleichend  seit  Monaten  entwickelte  Polyneuritis  des  Ulnaris 
beobachtet. 

Bei  der  sonst  erheblichen  Frequenz  der  neuritischen  Radialislähmung 
ist  es  recht  auffallend,  dass  diese,  abgesehen  von  gelegentlich  beschrie- 
benen Compressionslähmungen  durch  einen  Tophus  des  Humerus,  noch 
nicht  auf  syphilitischer  Basis  beobachtet  zu  sein  scheint.  Eine  vielleicht 
hierher  gehörige  degenerative  einseitige  Axillarisneuritis  habe  ich  be- 
obachtet. 

Ein  31  jähriger,  10  Jahre  zuvor  mit  Syphilis  inficirter  Arbeiter  hatte  während 
eines  Krankenhausaufenthaltes  wegen  Unterschenkelgeschwüren  unter  Schmerzen 
eine  rechtsseitige  Axillarisparalyse  mit  nachfolgender  partieller  Entartungsreation 
bekommen,  die  unter  Jodkalium  und  elektrischer  Behandlung  innerhalb  fünf  Mo- 
naten mit  Atrophie  des  Deltoideus  sich  zurückbildete. 

An  den  Nervenstämmen  der  Unterextremitäten  ist  Mononeuritis 
von  Caradec,  Rumpf,  Ehrmann  bei  Syphilis  im  Saphenus,  Ischiadicus 
und  Cruralis  beschrieben. 

Caradec  beobachtete  bei  einem  ■22jährigen  Manne  mit  deutlichen  syphiliti- 
schen Symptomen,  welcher  über  Schmerzen  in  der  Innenseite  des  rechten  Ober- 
schenkels klagte,  dass  der  N.  saphenus  wie  eine  Violinsaite  gespannt,  mit  28 
bis  30  ovoiden  Schwellungen  am  Oberschenkel  und  10  bis  20  am  Unterschenkel 
besetzt  war,  die  auf  Druck  zum  Theil  schmerzhaft  waren.  Am  folgenden  Tage 
trat  eine  braun  pigmentirte  Linie  am  unteren  Drittel  des  Oberschenkels,  ent- 
sprechend dem  Saphenusverlaufe,  auf.  Nach  vier  Wochen  antisyphilitischer  Be- 
handlung war  die  Nervenschwellung  vermindert. 

Der  Ehrmann'sche  Fall  betraf  einen  32jährigen  Kaufmann,  welcher  ein 
Jahr  nach  der  Infection  neben  schmerzhafter  Anschwellung  des  rechten  Knies  eine 
atrophische  Parese  des  linken  Vastus  externus  und  internus,  sowie  im  linken 
Cruralisgebiete  eine  anästhetische  und  analgetische  Zone  oberhalb  des  Knies 
bekam.  (Das  Kniephänomen  wird  nicht  erwähnt.)  Gleichzeitig  Druckschmerzhaf- 
tigkeit  des  Peroneus  und  Hauth)'perästhesie  im  Bereiche  desselben.  Nach  Queck- 
silbertherapie allmäligc  Wiederherstellung. 

Rumpf  hat  zwei  Fälle  von  Neuritis  des  Ischiadicus  bei  Syphilis 
beschrieben,  denen  ich  einen  eigenen  anreihe. 

Der  erste  Kumpf'sche  Fall  eines  54jährigen,  vor  23  Jahren  inficirten Herrn, 
der  noch  vor  4  Jahren  eine  ulceröse  Syphilis  der  Beine,  Mundgeschwüre  u.  s.  w. 
gehabt  hatte,  hatte  eine  schmerzhafte  linksseitige  Ischiadicusneuritis  mit  Parese 
ohne  deutliche  Entartungsreaction.  Der  zweite  Fall  eines  65jährigen  Herrn,  der 
seit  40  Jahren  nur  zeitweise  frei  von  Syphilisrecediven  gewesen,  hatte  eine  unter 
der  Erscheinung  einer  Ischias  aufgetretene  linksseitige  degenerative  Peroneus- 
paralyse,  die  nach  dreimonatlicher  antisyphilitischer  Behandlung  zurückging.  Der 
anfänglich  in  der  Kniekehle  und  eine  Strecke  am  Oberschenkel  deutlich  verdickte 
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Iscliiadicus  wurde  noch  eine  Zeitlang  als  nicht  mehr  druckschmci'zhaft  licrvur- 
ragender  Strang  gefühlt,  der  eine  völlige  Streckung  des  Beines  kaum  zuliess. 
Später  bildete  sich  diese  Verkürzung  zurück. 

Ein  eigener  vielleicht  hierher  gehöriger,  nur  einmal  untersuchter  Fall  betraf 
einen  46  jährigen  Gürtler,  der  vor  8  Jahren  Syphilis  erworben  hatte,  daneben  aber 
seit  Jahren  Symptome  von  Phthisis  hatte  (vgl.  S.  579).  Vor  l^/g  Jahren  waren 
Schmerzen  in  der  rechten  Wade  bis  zur  Kreuzgegend  beim  Gehen  zunehmend  auf- 
getreten. Seit  13  Monaten  bestand  IJnterschenkellähmung  rechts  mit  zunehmender 
Abmagerung  der  Wade.  Erst  seit  5  Wochen  Nachlass  der  Schmerzen.  An  dem 
phthisischen  Patienten  findet  sich  rechts  erhebliche  Atrophie  des  Oberschenkels 
(32  :  35  cm)  und  der  Wade  (26  :  29  cm),  Parese  der  Glutäen  und  Oberschenkelbeuge- 
muskeln, Paralyse  des  Peroneus  mit  Sensibilitätstörung  in  der  Gegend  dos  ersten 
Zwischenknochenraumes,  Schwäche  der  Wadenmuskeln,  in  diesen  Muskelwogen 
(S.  96).  Das  Achillessehnenphänomen  fehlt  rechts,  das  Kniephänomen  ist  hier 
eher  gesteigert.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  in  den  Glutäen  und  den  Beuge- 
muskeln am  Oberschenkel  herabgesetzt,  im  Peroneusgebiete  besteht  schwere,  in 
den  Wadenmuskeln  partielle  Entartungsreaction.  Anschwellung  des  Ischiadicus 
und  seiner  Acste  ist  nicht  zu  ermitteln,  dieselben  auch  auf  Druck  nicht  mehr  em- 
pfindlich. 

2.  Plexusneuritis.  R.  Schulz  schloss  aus  dem  therapeutischen 
Erfolge  von  Sublimatinjectionen  auf  die  syphilitische  Aetiologie  von  bis 
dahin  sehr  hartnäckigen,  wesentlich  schmerzhaften  neuritischen  Symptomen 
des  linken  Brachialplexus  eines  31jährigen,  vorher  an  einer  Handgelenks- 
entzündung erkrankten  Arbeiters.  Ein  von  C.  Westphal  und  mir  ge- 
meinsam bei  einem  30jährigen  Ingenieur  beobachteter  Fall  von  schon 
sechs  Jahren  bestehender  rechtsseitiger  syphilitischer  Brachialneuritis  mit 
besonders  auffälliger  Induration  der  Nervenstämme  wurde  S.  93  kurz  be- 
schrieben. 

Natürlich  hat  man  sich  bei  der  Annahme  einer  Brachialplexus- 
neuritis  auf  Grund  von  Syphilis  vor  der  Verwechslung  mit  einer  Com- 
pression  des  Plexus  durch  syphilitische  Drüsengeschwülste  zu  hüten, 
wovon  Rumpf  lehrreiche  Beispiele  mittheilte.  Aber  auch  dieser  Autor 
beschrieb  bei  einem  vor  22  Jahren  inficirten  Manne  eine  linksseitige 
Brachialneuritis  (Schmerzen,  Taubheit,  Parese  mit  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  deutliche  Hypästhesie,  Empfindlichkeit  des 
Plexus  brachialis  supraclavicularis,  welche  den  Eindruck  einer  leichten 
Verdickung  machte)  mit  Heilung  unter  gleichzeitiger  antisyphilitischer 
und  elektrischer  Behandlung.  Für  einen  S.  296  schon  erwähnten  eigenen 
Fall  von  linksseitiger  absoluter  Erb 'scher  Plexuslähmung  mit  completer 
Entartungsreaction  konnte  bei  einer  complicirenden  rechtsseitigen  Hemi- 
plegie und  zugestandenen  syphilitischen  Antecedentien  auch  nur  eine 
Plexusneuritis  bei  Syphilis  als  Ursache  angenommen  werden. 

Auch  die  Möglichkeit  einer  von  den  Wirbeln  oder  den  Meningen 
fortgepflanzten  syphilitischen  Neuritis  muss  in  solchen  Fällen  erwogen 
werden.  Besonders  gilt  dies  bei  doppelseitiger,  wesentlich  symmetrischer 
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Lähmung;  die  S.  271  angeführten  Beispiele  eigener  Erfahrung  sind  hier- 
über zu  vergleichen.  Indessen  kann  auch  eine  primäre  Brachialplexus- 
neuritis  bei  Syphilis  beiderseitig  bestehen,  v.  Leyden  beobachtete  einen 
Studenten  mit  florider  Syphilis,  welcher  nach  keineswegs  übermässigem 
Hanteln  unter  reissenden  Schinerzen  an  lähmungsartiger  Schwäche  beider 
Arme  mit  deutlicher  Muskelatrophie  und  pathologischem  Verhalten  der 
elektrischen  Erscheinungen  erkrankt  war;  v.  Leyden  bezog  die  Neuritis 
auf  die  Syphilis,  zu  welcher  die  Muskelanstrengung  als  zweite  Ursache 
hinzukam.  Patient  hatte  später  Lebersyphilis,  wurde  aber  schliesslich 
vollkommen  auch  von  der  Neuritis  geheilt. 

3.  Als  disseminirte  Polyneuritis  (vgl.  S.  303 ff.)  mit  schubweiser 
Entwicklung  ist  ein  Fall  von  Gross  aufgetreten. 

Ein  2 3 jähriger,  vor  Jfihren  an  frischer  Syphilis  behandelter  Mann  wurde 
mit  den  ausgesprochenen  Symptomen  einer  linksseitigen  Uluarisneuritis  wieder 
aufgenommen.  Nach  weiteren  fünf  Woclion  traten  nächtliche  reissende  Schmerzen 
im  Gebiete  des  rechten  Peroneus  auf.  Die  Untersuchung  crgiebt  Anästhesie  der 
rechten  Fusssohle  und  des  äusseren  Fussrandes,  erhebliche  Druckschmerzhiiftigkeit 
des  N.  peroneus  dexter,  Steigerung  der  Kniephänomene.  Unter  Quecksilberbehand- 
lung Heilung  aller  Symptome. 

Ein  sehr  viel  schwererer  syphilitischer  Fall  von  Polyneuritis  von 
Oppenheim  wurde  wegen  der  eigenthümlich  disseminirten  Localisation 
S.  312,  wegen  der  doppelseitigen  Brachialneuritis  S.  340,  wegen  der 
Steigerung  des  Kniephänomens  S.  357,  wegen  vorübergehender  Inconti- 
nentia urinae  S.  385  besprochen.  Er  ist  identisch  mit  dem  zweiten  Falle 
von  Schlossberger. 

4.  Symmetrische  Polyneuritis.  Die  Mehrzahl  der  als  Poly- 
neuritis syphilitischen  Ursprunges  von  Buzzard,  Fordyce,  Taylor, 
Schlossberger,  Sorrentino,  Perrero,  Brauer,  Spillmann  und 
Etienne,  Crocq,  Frank  R.  Fry  beschriebenen  Beobachtungen  fügt  sich 
dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  der  doppelseitigen  amyotrophischen 
Lähmung  u.  s.  w.  ein.  Wegen  der  Combination  mit  doppelseitiger  Facialis- 
lähmung  wurden  die  Buzzard'schen  Fälle  S.  345 fl".  ausführlicher  be- 
schrieben und  wegen  der  Anästhesie  des  Trigeminusgebietes  S.  367  wieder 
erwähnt.  Während  in  diesen  und  anderen  Fällen  nur  aus  der  Anamnese 
auf  Syphilis  geschlossen  wurde,  trat  in  einem  Fordyee'schen  Falle  schon 
mit  dem  Ausbruche  der  ersten  secundären  Eruptionen  Parese  der  Unter- 
extremitäten mit  Verlust  des  Kniephänomens,  Muskelschmerzhaftigkeit, 
Taubheitsgefühl  der  Füsse,  Aufhebung  der  elektrischen  Nervenerregbarkeit 
und  partielle  Entartungsreaction  ein.  Wiederherstellung  unter  Inunctions- 
cur  und  Jodkalium.  Bei  dem  22jährigen,  vor  zehn  Monaten  mit  Ulcus 
durum  inficirten,  schon  seit  sechs  Monaten  an  Schmerzen  in  den  Beinen 
leidenden  Patienten  von  Spillmann  und  Etienne  wurde  ein  ausge- 
sprochenes ßoseolarecidiv  neben  der  amyotrophischen  Polyneuritis  aller 
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vier  Extremitäten  constatirt.  Unter  Quecksilberinjectionen  trat  innerhalb 
von  vier  Monaten  auch  hier  Heilung  bis  auf  Steppergang  ein  (S.  339). 
In  dem  Frank  E.  Fry'schen  Falle  trat  die  symmetrische  Polyneuritis 
drei  Wochen  später  zu  einer  syphilitischen  Hemiplegie  hinzu;  beide  Äf- 
fectionen  heilten  unter  Quecksilber-  und  Jodbehandlung  nach  vier  Monaten. 
Der  Erfolg  der  antisyphilitischen  Behandlung  war  aber  nicht  immer  ein 
so  günstiger,  sondern  trotz  eingeleiteter  Quecksilbertherapie  verliefen 
einzelne  Fälle,  z.  B.  von  Oppenheim,  Schlossberger,  noch  weiter 
progressiv.  Ja  in  mehreren,  wegen  Syphilis  mit  Mercur  behandelten 
Fällen  setzten  die  Symptome  der  symmetrischen  Polyneuritis  erst 
nach  der  Mercurialbehandlung  ein  und  haben  diese  im  Capitel  über  die 
mercuriale  Polyneuritis  näher  zu  betrachtenden  Beobachtungen  zur  Auf- 
stellung dieser  Krankheitsform  die  Veranlassung  gegeben.  Die  Erörterung 
über  die  Berechtigung  dieser  Neuritisform  wird  auf  dieses  Capitel  zu  ver- 
schieben sein.  Wie  aber  schon  S.  441  berichtet  wurde,  hat  Brauer 
seinen  am  letzten  Tage  einer  Schmiercur  beginnenden,  unaufhörlich  bis 
zum  tödtlichen  Ausgange  trotz  antisyphilitischer  Behandlung  progressiven 
Fall  auf  eine  durch  die  Syphilis  veranlasste  Toxämie  zurückgeführt.  Der- 
artige von  der  antisyphilitischen  Behandlung  nicht  oder  sogar  anscheinend 
ungünstig  beeintlusste  Fälle  sind  allerdings  in  der  ätiologischen  Deutung 
Aveniger  einfach  als  die  vorher  erwähnten,  bei  welchen  schon  der  gute 
Erfolg  der  Behandlung  ihre  syphilitische  Provenienz  annehmen  lässt. 

Die  Symptomatologie  und  der  Verlauf  der  symmetrischen  Poly- 
neuritis nach  Syphilis  unterscheiden  sich  in  der  Regel  nicht  von  der- 
jenigen aus  anderer  infectiöser  Aetiologie.  Meist  überwiegen  die  Lähmungs- 
erscheinungen und  sind  die  Sensibilitätsstörungen  nicht  erheblich.  Durch 
die  Intensität  und  grosse  Ausdehnung  der  Anästhesie,  sowie  durch  das 
Hinzutreten  von  Mutilationen  sind  Fälle  von  Taylor  und  Sorreutino 
ausgezeichnet. 

Taylor 's  40jährige  Kranke  bekam  nach  vor  zwei  Jahren  vorausgegangener 
Syi)hilisinfectiou  im  Anscliliiss  an  eine  Iritis  zuerst  Gefühlsstörung  beiderseits  am 
Handrücken  und  an  der  Streckseite  der  Finger,  bald  darauf  eine  doppelseitige 
Neuroretinitis.  Unter  entsprechender  Behandlung  bildete  sich  letztere  zurück,  wäh- 
rend bei  lancinirenden  Schmerzen  in  den  Armen  sich  hier  die  Anästhesie  aus- 
dehnte. Nach  einigen  Monaten  kamen  Schmerzen  in  den  Füssen  und  Unterschenkeln 
bei  gummöser  Hautinfiltration  in  der  Malleolargegend,  dann  Periostitis  des  Schädels 
hinzu.  Nach  einem  Jahre  hatte  sich  die  Analgesie  an  den  Armen  bis  zur  Schulter 
ausgedehnt;  sie  war  vollständig  an  der  Streck-,  unvollständig  an  der  Beugeseitc. 
In  Folge  der  Anästhesie  der  Finger  kam  es  zu  allerlei  Verletzungen  derselben.  Im 
folgenden  Jahre  Ausbreitung  der  Analgesie  der  Unterextremität  nach  aufwärts. 
Dabei  konnten  Nervenanschwellungen  niemals  entdeckt  werden.  Immer  mehr  ent- 
wickelten sich  indolente  Geschwüre  und  Blasen  an  den  Fingern.  Zuerst  waren  nur 
die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe,  dann  auch  theilweise  die  Phalangealknocheu 
ergriffen.  Die  Ulcerationen  heilten  zum  Theil,  erforderten  zum  anderen  chirurgische 
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Eingriffe,  um  erträgliche  Stumpfe  zu  erzielen.  Noch  acht  Jahre  nach  Beginn  der 
Anästhesie  war  die  Motilität  an  beiden  Armen  und  Beinen  unversehrt.  Weder  war 
das  Lagegefühl  gestört,  noch  bestand  Ataxie.  Dabei  betraf  die  Anästhesie  einen 
Theil  des  Gesichtes,  Hess  den  Kumpf  frei,  von  der  Schulter  abwärts  die  Arme  mit 
Ausnahme  eines  kleinen  Feldes  am  Ellenbogen  und  eines  Streifens  an  den  Innen- 
seiten der  Oberarme  unterhalb  der  Achsel.  Ebenso  ausgedehnt  war  die  Anästhesie 
der  Unterextremitäten.  Die  Plantarreflexe  fehlten,  die  Kniephänomene  waren  er- 
halten. Die  Patientin  konnte  gut  gehen,  aber  wegen  der  Verstümmelungen  ihi-er 
Hände  (Defecte  mehrerer  Eudphalangen)  die  Hände  nicht  gebrauchen. 

Taylor  bemerkt,  dass  erfahrene  Beobachter  geneigt  waren,  den  Fall  für  Lepra 
zu  halten,  dass  aber  an  diese  nicht  gedacht  werden  konnte  und  die  Analgesie 
18  Monate  nach  der  syphilitischen  Infection  anfing. 

Sorrentino's  Fall  betrifft  einen  neapolitanischen,  nie  mit  Leprösen  in  Be- 
rührung gekommenen  Arsenalarbeiter,  bei  welchem  nach  syphilitischer  Infection 
vor  sechs  Monaten  unter  Sublimatinjection  und  Jodkalium  alle  syphilitischen  Sym- 
ptome heilten  bis  auf  die  Gefühllosigkeit  der  Hände,  welche  sich  als  vollständige 
Anästhesie  bis  zum  Vorderarm,  rechts  und  links  bis  zum  Oberarm  erstreckte.  Dabei 
sind  die  Oberextremitäten  der  Sitz  tauber  Schmerzen.  Zwei  Monate  später  Schmerzen 
und  Anschwellung  der  linken  Fersengegend,  dann  gummöse  Hauterkrankiing  an 
den  Füssen,  Periostitis  cranii.  Gegen  Ende  des  Jahres  bestand  vollständige  An- 
ästhesie an  der  Aussen-  und  unvollständige  an  der  Innenseite  der  Arme  bis  zu  den 
Schultern  aufwärts,  über  der  linken  Schultergegend  noch  eine  ästhetische  Zone. 
Dabei  war  die  Motilität  ungestört.  Im  folgenden  Jahre  breitete  sich  die  Anästhesie 
von  den  Zehen  bis  zum  Ligamentum  Pouparti  auf  der  Vorder-  und  Aussenseite  der 
Unterextremitäten  aus.  Es  entwickelt  sich  neuritische  Ulceration  an  den  Fingern 
infolge  ihrer  mehrfachen  Verletzungen  und  ähnliche  Processe  an  den  Zehen.  Die 
rechte  Hand  verliert  die  Endphalange  des  Zeige-  und  Kleinfiugers,  die  End-  und 
einen  Theil  der  zweiten  Phalange  des  dritten  Pingers.  An  der  linken  Hand  ver- 
lieren Daumen  und  Zeigefinger  ihre  Nägel  und  müssen  sämmtliche  Phalangen  des 
Mittelfingers  amputirt  werden.  An  den  Füssen  werden  die  Phalangealknochen 
verschont  und  kommt  es  nur  zu  Deformitäten  durch  ßetraction  der  Beugesehuen. 
Unter  antiseptischer  Behandlung  heilten  die  Ulcerationen.  Die  Motilität  der  oberen 
und  unteren  Extremitäten  blieb  gut,  auch  das  Lagegefühl  war  erhalten  und  bestand 
keine  Ataxie.  Nur  das  Hautgefühl  kam  nicht  wieder.  Die  Plantarreflexe  fehlten, 
die  Xniephänomene  waren  normal  (citirt  nach  Menetrel). 

Die  Aehnlichkeit  dieser  beiden  Beobachtungen  ist  eine  ganz  frappante. 
Es  waren  diese  Fälle  als  syphilitische  symmetrische  sensible  Polyneuritis 
zu  registriren,  wenn  auch  der  Verdacht  sich  aufdrängt,  oh  es  sich  nicht 
etwa  doch  um  eine  Complication  von  Syphilis  mit  Lepra  gehandelt  hat 
(vgl.  S.  567  ff.). 

5.  Dass  Landry'sche  Paralyse  mehrfach  auf  voraufgegangene 
Syphilis  zurückgeführt  wurde  und  auch  der  therapeutische  Erfolg  der 
antisyphilitischeu  Behandlung  in  einzelnen  Fällen  für  die  Annahme  dieser 
Aetiologie  verwerthet  wurde,  ist  S.  441  und  445  besprochen  worden.  Der 
neuritischen  Form  der  Landry 'sehen  Paralyse  gehörten  wahrscheinlich 
die  dort  erwähnten  älteren  Beobachtungen  von  Jaffe  und  Schulz- 
Schultze  mit  tödtlichem  Verlaufe  nach  vorausgegangener  Syphilis  an. 
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Den  oben  schon  erwähnten  Brauer'schen  Fall  mit  dem  anatomischen 
Befunde  einer  Polyneuritis  hat  der  Autor  selbst  als  Landry'sche  Paralyse 
bezeichnet. 

6.  Von  Neurotabes  peripherica  oder  acuter  ueuritischer 
Ataxie  rein  syphilitischen  Ursprunges  liegen  unzweifelhafte  Beobachtungen 
nicht  vor,  da  in  den  S.  459  erwähnten  Fällen  von  Charcot  und  v.  Leyden 
andere  Ursachen  eine  grössere  Bedeutung  zu  haben  schienen.  Wenn  auch 
in  einzelnen  amyotrophischen  Fällen  nach  Syphilis  Steppergang  und 
Romberg'sches  Phänomen  erwähnt  wird,  so  trat  die  Ataxie  jedenfalls 
nicht  besonders  in  den  Vordergrund.  Es  ist  einigermasseu  befremdlich, 
dass  die  Syphilis  also  jedenfalls  nur  äusserst  selten  eine  Neurotabes  peri- 
pherica veranlasst,  während  sie  immer  mehr  als  gewöhnliche  Aetiologie 
der  Tabes  und  der  mit  ihr  einhergehenden  peripherischen  Nervendegene- 
rationen anerkannt  wird  (vgl.  auch  S.  197). 

Ein  von  Middleton  als  syphilitische  Neuritis  mit  Wahrscheinlichkeit 
gedeuteter  Fall  ist  nicht  einwandfrei. 

Ein  26jälirigei'  Ingenieur,  welcher  vor  sechs  Jahren  ein  gastrisches  Fieber 
und  vor  vier  Monaten  einen  Schanker  mit  eitrigen  Bubonen,  aber  keine  secundären 
Erscheinungen  gehabt  hatte,  angeblich  nicht  Alkoholiker,  erkrankte  mit  den  aus- 
gesprochenen Symptomen  der  Neurotabes  peripherica.  Unter  Quecksilber-  und 
Jodbehandlung  trat  allmälige  Heilung  ein,  so  dass  er  nach  zwei  Jahren  zehn  eng- 
lische Meilen  gehen  konnte.  Nur  das  Kniephänomen  kehrte  nicht  wieder. 

Die  Diagnose  der  Neuritis  und  Polyneuritis  infolge  von  Syphilis 
ist  in  ätiologischer  Beziehung  bei  der  Seltenheit  ihres  Vorkommens  nur 
mit  Vorsicht  zu  stellen  und  zunächst  namentlich  bei  lange  zurückliegender 
Infection  u.  s.  w.  abzuweisen,  wenn  andere  häufiger  wirksame  Momente 
zu  ermitteln  sind.  Wenn  die  Diagnose  aber  durch  die  Combination  mit 
anderweitigen  syphilitischen  Symptomen  unabweisbar  wird,  so  ist  es  schon 
nach  praktisch  therapeutischer  Eichtung  wichtig,  sich  möglichst  klar  zu 
machen,  ob  eine  secundäre,  beziehungsweise  primär  gummöse  oder  eine 
im  weiteren  Sinne  dyskrasische  (parasyphilitische)  Neuritis  vorliegt.  Aus 
naheliegenden  Gründen  ist  ein  specitischer  Process  bei  localisirter  Neuritis 
noch  eher  zu  erwarten  als  bei  symmetrischer  Polyneuritis.  Dass  unter 
Umständen  die  Differentialdiagnose  auch  gegenüber  der  Lepra  anaesthetica 
recht  schwierig  sein  kann,  zeigen  die  besprochenen  Fälle  von  Taylor 
und  Sorrentino  (vgl.  S.  573). 

Von  der  antisyphilitischen  Therapie  kann  man  nach  den  hier- 
über vorliegenden  Erfahrungen  bei  der  Neuritis  und  Polyneuritis  nach 
Syphilis  nicht  so  zuversichtlich  Erfolge  erwarten  wie  sonst  bei  syphilitischen 
Erkrankungen  des  Nervensystems.  Es  lässt  sich  dies  unschwer  so  er- 
klären, dass  die  auf  die  eigentlich  gummösen  Processe  günstig  wirkenden 
Mercur-  und  Jodpräparate  gegenüber  den  parasyphilitischen  Degene- 
rationen versagen.    Namentlich  die  Quecksilbertherapie  darf,  obgleich 
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auch  mehrfache  Erfolge  derselben  mitgetheilt  werden  konnten,  immer  nur 
gewissermassen  tastend  versucht  werden,  weil  die  Frage  noch  nicht  ent- 
schieden ist,  ob  das  Quecksilber  nicht  selbst  polyneuritische  Degene- 
rationen hervorrufen  kann. 
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e)  Die  senile  Polyneuritis. 

Jedenfalls  seltener,  als  nach  den  S.  64  besprochenen  häufigen  ana- 
tomischen Befunden  und  den  S.  185  erörterten  ätiologischen  Ueber- 
legungen  zu  erwarten  wäre,  kommen  bei  Greisen  neuritische  Krankheits- 
symptome vor. 

Oppenheim  hat  in  folgender  Zusammenfassung  auf  Grund  von 
sechs  Beobachtungen  der  von  ihm  aufgestellten  senilen  Form  der  mul- 
tiplen Neuritis  auch  in  symptomatologischer  Beziehung  eine  Sonderstellung 
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einräumen  wollen.  Bei  fünf  Männern  und  einer  Frau,  die  sich  im  Alter 
von  70 — 82  Jahren  befanden,  durchwegs  an  Arteriosclerose  litten,  mehr 
oder  minder  abgemagert  waren,  ohne  dass  man  von  Marasmus  sprechen 
konnte,  entwickelten  sich  in  langsam  zunehmender  Intensität  Störungen 
der  Beweglichkeit  und  des  Gefühls  an  den  oberen  und  unteren  Extremi- 
täten. Betroffen  waren  die  Hände  und  Füsse  und  am  meisten  die  Zehen 
und  Finger.  Schmerzen  fehlten  oder  waren  geringfügig,  dagegen  wurde 
über  Parästhesien  und  lebhaftes  Jucken  geklagt.  Kein  Fieber.  Neben  all- 
gemeiner Schwäche  war  degenerative  Parese  einzelner  Nervengebiete  vor- 
handen; betroffen  waren  die  kleinen  Handmuskeln  und  an  den  unteren 
Extremitäten  vorwiegend  das  Peroneusgebiet,  auch  wohl  das  des  Tibialis. 
Die  meist  nicht  complete  Lähmung  war  bald  an  den  oberen,  bald  an 
den  unteren  Gliedmassen  stärker  ausgeprägt,  betraf  nur  in  einem  Falle 
ausschliesslich  die  Beine.  Empfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln  auf 
Druck  war  zwar  vorhanden,  aber  nicht  erheblich.  Kniephänomene  mit 
einer  einzigen  Ausnahme  erloschen,  Sensibilität  an  den  Extremitätenenden 
herabgesetzt.  Hirnnerven  frei.  Blasen-  und  Mastdarmfunction  nicht  be- 
einträchtigt, keine  Ataxie.  Geringes  Zittern  wohl  als  Ausdruck  der  senilen 
Schwäche.  Chronischer  Verlauf  mit  Tendenz  zu  Remissionen.  In  zwei 
Fällen  wurde  an  Heilung  grenzende,  in  einem  dritten  bedeutende  Besse- 
rung erzielt,  einmal  trat  Verschlimmerung  ein,  andere  Fälle  waren  stationär 
oder  konnten  nicht  verfolgt  werden. 

Oppenheim  hebt  das  Fehlen  der  bekannten  ätiologischen  Momente, 
die  ausgesprochene  Chronicität  des  Verlaufes,  das  Fehlen  oder  die  Ge- 
ringfügigkeit der  sensiblen  Reizerscheinungen,  das  Verschontbleiben  der 
Hirnnerven  als  charakteristisch  für  die  senile  Polyneuritis  hervor,  während 
heftige  Reizerscheinungen  und  acute  Entwicklung  auch  bei  Greisen  zu 
erwarten  wäre,  wenn  Gifte  und  Infectionsstoife  im  hohen  Alter  in  Wirk- 
samkeit träten. 

Wie  dem  auch  sei,  so  haben  andere  Autoren  bei  Greisen  Poly- 
neuritis auch  mit  abweichenden  Symptomen  beobachtet.  In  einem  auch 
von  Oppenheim  erwähnten  Falle  von  Joffroy  und  Achard,  der  eine 
63jährige  Frau  betraf,  waren  heftige,  meist  nächtliche  Schmerzanfälle  und 
erhebliche  Hyperästhesie  der  Haut  und  Musculatur  vorhanden.  Den  Schle- 
singer'schen  Fall  eines  69jährigen  Tischlers  leiteten  heftige  Schmerzen 
des  linken  Beines  ein,  welche  sich  stets  wiederholten  und  lange  an- 
dauerten. Die  Hirnnerven  waren  in  ihm  durch  vorübergehende  Diplopie 
und  ausgesprochene  Sensibilitätsstörung  in  allen  Aesten  des  linken  Tri- 
geminus,  besonders  des  ersten  betheiligt.  Vorübergehend  bestanden  auch 
Blasenstörungen.  Diese  wurden  auch  in  drei  von  0.  Stein  beschriebenen 
Fällen  regelmässig  geklagt.  Während  aber  im  Schlesinger'schen  Falle 
bei  übrigens  erhaltenen  Kniephänomenen  innerhalb  des  einjährigen  pro- 
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gredienten  Verlaufes  Extensorenlähmung  der  oberen  Extremitäten  und 
der  Peroneusmuskulatur,  später  Parese  des  Triceps  und  Deltoideus,  zuletzt 
Paralyse  und  rapide  Atrophie  der  meisten  Extremitätenmuskeln  mit  Con- 
tracturen  beobachtet  wurden,  fehlten  in  den  Stein'schen  Fällen  Läh- 
mungen, Atrophie  und  Ataxie  gänzlich,  dagegen  waren  bei  zum  Theil 
aufgehobenen  Kniephänomenen  Schmerzen  und  Hyperästhesie  das  hervor- 
stechendste Symptom.  Stein  meint  deshalb  der  Oppen  heim 'sehen  Form 
der  senilen  Polyneuritis  mit  wesentlich  motorischen  Ausfallserscheinungen 
eine  zweite  mit  Vorwiegen  der  sensiblen  Reizerscheinungen  gegenüber- 
stellen zu  sollen.  Vielleicht  dürften  aber  die  bei  Greisen  ohne  ersicht- 
liche andere  Aetiologie  vorkommenden  Varietäten  der  Polyneuritis  damit 
nicht  erschöpft  sein.  Wenn  es  nämlich  auch  dahingestellt  bleiben  wird, 
ob  mein  S.  3601f.  mitgetheilter  Fall  eines  68jährigen  Herrn  hierher  gehört, 
so  zeigt  er  jedenfalls,  dass  auch  in  diesem  Alter  acut  und  ohne  Schmerzen 
sich  foudroyant  amyotrophische  Polyneuritis  entwickeln  und  dennoch 
schliesslich  in  Heilung  übergehen  kann. 

Erst  weitere  Erfiihrungen  werden  zeigen  müssen,  ob  eine  bestimmte 
Form  der  senilen  Polyneuritis  mit  typischen  Symptomen  und  constanteni 
Verlaufe  aufrecht  erhalten  werden  kann. 

Sehr  schwierig  ist  das  Causalitätsverhältniss  der  bei  Greisen  vor- 
kommenden Polyneuritis  zu  der  bei  ihnen  gewöhnlichen  Arteriosclerose 
zu  beurtheilen,  worüber  S.  68ff.  und  191  ff.  zu  vergleichen  sind. 

Mit  Rücksicht  auf  die  muthmasslichen  Beziehungen  des  Decubitus 
(vgl.  S.  153  ff.)  und  der  symmetrischen  Gangrän  (vgl.  S.  159  ff.)  einerseits 
zu  Gefässveränderungen,  andererseits  zu  neuritischen  Degenerationen  ist 
hervorzuheben,  dass  die  dort  erwähnten  einschlägigen  klinischen  Beob- 
achtungen durchaus  nicht  etwa  in  der  Regel  Greise  betrafen,  und  dass 
bei  seniler  Polyneuritis  nur  ausnahmsweise  (vgl.  S.  375)  derartige  Com- 
plicationen  vorkommen.  Nur  in  dem  Schlesinger'schen  Falle  trat 
plötzlich  Decubitus  an  einem  Ellenbogen  auf,  welcher  im  Verlaufe  von 
24  Stunden  eine  enorme  Ausdehnung  gewann,  dann  aber  allmälig  zu- 
heilte. 

Beiläufig  sei  noch  hervorgehoben,  dass  die  von  Gowers  als  Varietät 
der  senilen  Form  bezeichnete  atheromatöse  Polyneuritis  sich  klinisch  noch 
nicht  als  besondere  Form  abgrenzen  lässt.  Man  kann  nur  sagen,  dass 
namentlich  bei  Alkoholikern  neben  Arteriosclerose  symmetrische  Poly- 
neuritis beobachtet  werden  kann.  Die  Gowers'sche  Angabe  aber,  dass 
bei  der  atheromatösen  Neuritis  die  sonst  gewöhnliche  Symmetrie  in  der 
Regel  fehlt,  harrt  noch  der  casuistischen  Bestätigung  (vgl.  S.  191).  Auch 
die  im  Capitel  über  die  disseminirte  Polyneuritis  (S.  303  ff.)  mitgetheilten 
Erfahrungen  stützen  diese  Ansicht  nicht. 
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Die  Prognose  braucht  nach  Oppenheim  nicht  ungünstig  gestellt 
zu  werden.    Stein  sah  aber  mehrfach  plötzliche  Todesfälle. 

Als  Therapie  der  senilen  Polyneuritis  hat  sich  Oppenheim  be- 
sonders die  feuchte  Einpackung,  der  galvanische  Strom,  Ruhe,  Schonung 
und  kräftigende  Ernährung  bewährt.  Auch  den  Wein  brauchte  man  bei 
dieser  Form  nicht  zu  fürchten. 
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d)  Die  puerperale  imd  Crraviditätsneuritis  und  -Polyneuritis. 

Es  ist  ein  Verdienst  von  Moebius  1887  die  puerperale  Neu- 
ritis als  eine  Folgekrankheit  auch  des  nicht  septischen,  anscheinend 
normalen  Wochenbettes  dargestellt  zu  haben.  Da  unter  sieben  von  ihm 
beobachteten  Fällen  in  fünf  die  Endäste  des  N.  medianus  oder  des 
N.  ulnaris  oder  beider  Nerven,  und  zwar  sowohl  ihre  sensiblen  als 
ihre  motorischen  Fasern,  zuweilen  an  beiden  Händen,  häutig  auch  nur 
an  der  mehr  gebrauchten  rechten  im  Wochenbette  oder  um  Wochen 
später  ausschliesslich  befallen  wurden,  so  glaubte  Moebius  in  dieser 
annähernden  Regelmässigkeit  der  Localisation  den  Typus  der  puerperalen 
Neuritis  zu  erkennen,  der  durch  eine  besondere  Affinität  des  Puerperal- 
giftes  gerade  zu  diesen  bestimmten  Nervenfasern  verursacht  würde.  Auch 
auf  Grund  weiterer  Erfahrungen  hielt  Moebius  1890  diesen  Beginn  für 
charakteristisch;  der  Diagnostiker  hätte  sich  an  die  primäre  Localisation 
zu  halten.  Kast  hatte  dieselbe  Localisation  der  Neuritis  doppelseitig 
nach  infectiöser  Puerperalerkrankung  schon  vorher  beschrieben;  Moebius, 
Tuillant,  Bernhardt,  Eulen  bürg,  Saenger  haben  sie  bestätigt. 

Indessen  sind  doch  nach  Saenger  unter  47  Fällen  von  Neuritis 
puerperalis  der  Literatur  nur  elf  veröffentlicht,  die  ganz  rein  dem  von 
Moebius  aufgestellten  Typus  entsprechen.  Ich  vermuthe,  dass  diese 
neuritische  Lähmungsform  bei  Wöchnerinnen  nicht  allzu  selten  vorkommt, 
da  ich  über  fünf  eigene  Beobachtungen  verfüge,  bei  denen  allerdings 
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zum  Theil  aucli  andere  Ursachen  (Druck,  Ueberanstrengung)  bei  der 
Aetiologie  mitgewirkt  haben  können  (vgl.  S.  185). 

1.  Eine  35jährige  Frau,  aufgenommen  den  15.  September  1884,  will  vor 
1^4  Jahren  nach  ihrer  ersten  Entbindung  dieselbe  Affection  der  rechten  Hand  ge- 
habt haben,  welche  sich  binnen  sechs  Wochen  verlor,  ohne  dass  Schwäche  oder 
Abmagerung  zurückblieb.  Am  folgenden  Morgen  nach  ihrer  letzten  leichten  Ent- 
bindung vor  zehn  Wochen,  bei  welcher  sie  mit  den  Händen  wohl  am  Handtuche 
gezogen,  dieselben  aber  nicht  besonders  überanstrengt  haben  will,  erkrankte  sie 
mit  schmerzhaftem  Eeissen  in  der  Gegend  des  i'echten  Schulterblattes,  das  neun 
Tage  anhielt.  Im  Arme  hatte  sie  keine  Schmerzen,  aber  eingeschlafenes  Gefühl  der 
beiden  letzten  Finger  und  nach  dem  Aufstehen  Schwäche  der  rechten  Hand,  be- 
sonders auch  im  Daumen.  Es  fand  sich  atrophische  Parese  im  Handgebiete  des 
rechten  IJlnaris  und  relative  Hypästhesie  des  Kleinfingers.  Aber  auch  der  Medianus 
war  durch  Schwäche  des  Opponens  pollicis  und  partielle  Entartungsreaction  des- 
selben betheiligt. 

2.  25jährige  Frau,  aufgenommen  den  2.  Juli  1884,  will,  als  sie  nach  ihrer 
Zangenentbindung  am  1.  Mai  d.  J.  aus  der  Chloroformnarkose  erwacht  war,  schon 
eingeschlafenes  Gefühl  der  beiden  letzten  Finger  der  rechten  Hand  gehabt  haben. 
Am  linken  Vorderarme  hatte  sie  eine  subcutane  Injection  (wahrscheinlich  Aether) 
bekommen  und  danach  eine  taube  Hautstelle  am  Ulnarraude  des  Vorderarmes 
zurückbehalten  (vgl.  S.  245).  Kechts  bestand  ohne  solche  Veranlassung  Parese 
und  leichte  Atrophie  der  vom  Ulnaris  versorgten  Handmuskeln  mit  Herabsetzung 
der  faradischen  Erregbarkeit  und  Entartungsreaction  im  Abductor  digiti  minimi. 

3.  32jährige  Frau,  aufgenommen  den  14.  Juli  1888,  wurde  am  2.  März  d.  J. 
zum  neunten  Male  schwer  entbunden.  Im  Wochenbette  will  sie  viele  Wochen  ge- 
fiebert haben.  Während  ihres  Aufenthaltes  in  der  Klinik  bekam  sie  vier  Wochen 
nach  der  Entbindung  Schmerzen  im  rechten  Arme,  welche  in  die  beiden  letzten 
Finger  ausstrahlten,  dann  allmälig  Schwäche  und  Abmagerung  der  Hand.  Der  Ul- 
naris ist  über  dem  Ellenbogen  auf  Druck  schmerzhaft  und  anscheinend  geschwollen. 
Atrophie  der  Interossei,  Krallenstellung  der  letzten  Fingei',  Schwäche  auch  der 
Flexoren  des  Kleinfingers.  Aufgehobene  faradische  Eeaction  des  Ulnaris  über  dem 
Handgelenke.  Entartungsreaction  der  Interossei.  Abschwächung  des  Hautgefühles 
des  Kleinfingers. 

4.  29jährige  Frau,  aufgenommen  den  15.  September  1888,  war  am  12.  De- 
cember  1887  zum  dritten  Male  leicht  entbunden.  Erkrankte  am  zweiten  Tage 
ihres  fieberlosen  Wochenbettes  mit  Eeissen  in  den  Beinen  und  in  der  rechten 
Schulter  und  im  rechten  Arme,  welches  sich  erst  nach  viei'  Wochen  allmälig  verlor. 
Unterdessen  stellte  sich  Schwäche  und  Abmagerung  der  rechten  Hand  ein.  Kechter 
Plexus  über  der  Clavicula  und  rechter  Ulnaris  sind  auf  Druck  schmerzhaft.  Ausge- 
sprochene Parese  und  Atrophie  der  vom  Ulnaris  versorgten  Handmuskelu  mit  par- 
tieller Entartungsreaction.  Auch  der  Medianus  ist  durch  Entartungsreaction  der 
Daumenballenmuskeln  betheiligt. 

5.  44jährige  Kutscherfrau,  aufgenommen  den  4.  December  1896,  war  am 
29.  Juni  d.  J.  im  achten  Schwangerschaftsmonate  zum  15.  Male  entbunden  worden. 
Schon  während  der  Schwangerschaft  war  sie  im  Mai  d.  J.  mit  Schmerzen  im  linken 
Beine  erkrankt  und  drei  Wochen  bettlägerig.  Damals  bekam  sie,  ohne  dass  hier 
besondere  Schmerzen  bestanden  hätten,  taubes  Gefühl  und  Schwäche  der  vier  ersten 
Finger  der  rechten  Hand,  die  nach  der  Entbindung  zunahm,  besonders  seitdem  sie 
seit  einigen  Wochen  ihrem  Manne  beim  Waschen  des  Wagens  wieder  hilft.  Es 
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bestellt  atrophische  Parese  und  Sensibilitätsstörung-  des  rechten  Medianusgebietes 
bei  herabgesetzter  faradischer  Eeaction  und  Entartungsreaction  der  Daumenbaüen- 
muskeln. 

Ein  ebenfalls  schon  vor  der  Niederkunft  begonnener  Fall  von 
schmerzhafter  Medianusneuritis  von  Fr.  Fischer  wurde  S.  102,  und  ein 
von  mir  beobachteter  mit  ichthyotischer  Hautveränderung  S.  136  berichtet. 
Beiläufig  hat  auch  Tuillant  in  einem  Falle  von  puerperaler  Neuritis  des 
Medianus-  und  ülnarisgebietes  eine  bläschenartige  Eruption  der  Finger- 
kuppen und  nachher  Schälen  der  Fingerhaut  und  Verhornung  der  neu- 
gebildeten Haut  beschrieben. 

Die  Erkrankung  der  Endgebiete  des  ülnaris  und  Medianus  kann 
aber  dennoch  nicht  als  Typus  der  puerperalen  Neuritis  aufrecht  erhalten 
werden,  da  sowohl  Mononeuritis  anderer  Nerven  als  Polyneuritis  im  Puer- 
perium oder  auch  schon  in  der  Gravidität  beobachtet  worden  ist,  ohne 
dass  die  Polyneuritis  etwa  regelmässig  von  den  Handmuskeln  ihren  Aus- 
gang nahm. 

Localisirte  Neuritis  im  Bereiche  der  Oberextremitäten  ist  im  Nerven- 
gebiete der  Schulter-  und  Oberarmmuskeln  im  Wochenbett  von 
Nothnagel,  Moebius,  G.  Koester  beschrieben  worden. 

Nothnagel's  Fall  betrifft  eine  25jährige  Köchin,  welche  ungefähr  24  Stun- 
den nach  ihrer  Entbindung  Schmerzen  im  rechten  Oberarme  und  in  der  vorderen 
rechten  Tboraxhälfte  spürte,  welche  Bewegungen  des  rechten  Armes  sehr  hinderten. 
Obgleich  Schmerzen  und  Lähmung  sich  schnell  steigerten,  nahm  sie  nach  14  Tagen 
ihre  Thätigkeit  wieder  auf.  ISTach  fünfwöchentlicher  Dauer  der  Affection  bestand 
starke  Atrophie  des  rechten  Deltoideus,  Serratus  anticus  major  und  verminderte 
Leistung  des  Pectoralis,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Mohr enheim'schen  Grube, 
etwas  herabgesetzte  Sensibilität.  Dagegen  waren  zehn  Monate  nach  der  Entbindung 
Atrophie  und  Unbeweglichkeit  verschwunden  und  Hess  der  Ernährungszustand  der 
vordem  atrophischen  Muskeln  nichts  zu  wünschen  übrig.  Nothnagel  glaubte, 
es  mit  entzündlichen  Vorgängen  in  den  Nerven  und  in  den  atrophischen  und  para- 
lytischen Muskeln  zu  thun  gehabt  zu  haben. 

Bei  einer  von  Moebius  beobachteten  30jährigen,  vor  elf  Wochen  entbun- 
denen Frau  bestanden  seit  zehn  Wochen  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Schulter 
und  die  Unmöglichkeit,  den  Arm  zu  heben.  Es  fanden  sich  Lähmung  und  xVtrophie 
mit  completer  Entartungsreaction  der  Mm.  deltoideus,  supra-  und  infraspinatus, 
Parese  des  M.  triceps  brachii,  Anästhesie  im  Gebiete  des  N.  axillaris. 

G.  Köster 's  Fall  einer  35  jährigen  Frau,  bei  welcher  sich  14  Tage  nach 
einer  Geburt  Schmerzen  und  Schwäche  des  linken  Armes  entwickelt  hatten,  be- 
schränkte sich  auf  die  linken  Nn.  axillaris  und  musculocutaneus.  Es  bestand 
schlaffe  Lähmung  des  Deltoideus  und  Biceps  brachii  mit  Sensibilitätsstörungen  im 
Bereiche  des  Axillaris  und  Musculocutaneus,  Entartungsreaction  des  Deltoideus  und 
Biceps.  Die  Schmerzen  hielten  sieben  Wochen  an.  Nach  zwölf  Wochen  wurde  auch 
Abmagerung  des  Brachialis  internus  bemerkbar.  Innerhalb  von  acht  Monaten 
wurde  Heilung  nicht  erzielt. 

Gelegentlich  kann  auch  der  Nervus  facialis  im  Wochenbette 
neuritisch  erkranken.   Bernhardt  untersuchte  eine  nervöse  junge  Frau, 
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welche  eine  seit  zehn  Wochen  bestehende  elektrodiagnostisch  schwere 
rechtsseitige  Facialislähmung  darbot.  Es  wurde  berichtet,  dass  diese  Läh- 
mung im  Anschlüsse  an  eine  normale  Entbindung  entstanden  sei. 
Weniger  unzweideutig  war  ein  Bernhardt'scher  Fall,  bei  welchem 
bei  einer  Frau  das  Recidiv  einer  rechtsseitigen  Facialislähmung  im  un- 
mittelbaren Anschlüsse  an  ein  normales  Wochenbett  aufgetreten  war. 
Zwei  hieher  gehörige  Fälle  beobachtete  ich  selbst. 

1.  Eine  26jährige  anämische  Frau,  aufgenommen  den  18.  Juni  1895,  hat 
am  6.  d.  M.  nach  einer  Eisenbahnfahrt  im  vierten  Schwangerschaftsmouate  abor- 
tirt,  nachdem  sie  schon  14  Tage  früher  Schmerzen  im  Leibe  und  einen  Tag  zuvor 
Fieber  gehabt  haben  will.  Sie  lag  sieben  Tage  nachher  zu  Bett,  meist  am  offenen 
Fenster  (S.  186).  Am  12.  d.  M.,  schon  bevor  sie  aufstand,  bemerkte  der  Manu 
Schiefheit  des  Gesichtes.  Seitdem  Schmerzen  in  der  rechten  Ohrgegend.  Es  bestand 
bei  starlfer  Druckempfindlichlieit  des  Nerven  eine  rechtsseitige  peripherische  Fa- 
cialislähmung, die  binnen  drei  Wochen  zurückging;  Entartungsreaction  war  nur 
angedeutet. 

2.  Eine  25jährige  Chansonettensängerin  consultirte  mich  am  3.  December 
1896  wegen  der  Entstellung  ihres  Gesichtes  beim  Singen.  Es  bestand  eine  post- 
paralytische leichte  Contractur  des  rechten  Facialisgebietes  mit  Mitbewegungen 
der  Augenschliessmuskeln  beim  Pfeifen,  Lachen  u.  s.  w.  (vgl.  S.  97).  Die  fara- 
dische Erregbarkeit  war  rechts  noch  unbedeutend  herabgesetzt.  Sie  hatte  vor 
sieben  Jahren  im  Wochenbett  nach  der  Geburt  eines  todtfaulen  Kindes  gefiebert 
und  nach  dem  Aufstehen  eine  rechtsseitige  Gesichtslähmung,  welche  in  wenigen 
Wochen  relativ  zurückging. 

Das  Vorkommen  von  Neuritis  optica  im  Wochenbette  kann  hier 
nur  erwähnt  werden  (vgl.  Schmidt-Eimpler,  S.  523  if.) 

Im  Wochenbette  einseitig  auftretende  Ischiadicusneuritis  darf 
nur  dann  als  puerperale  im  engeren  Sinne  aufgefasst  werden,  wenn  eine 
traumatische  Neuritis  als  Folge  des  Geburtsmechanismus  selbst  und 
eine  von  Beckenexsudationen  fortgeleitete  Neuritis  ausgeschlossen  werden 
kann.  Weder  auf  Fälle  letzterer  Art,  wie  sie  Mills  anführt,  noch  auf 
möglicherweise  doch  traumatische  einseitige  des  Peroneus-  oder  Tibialis- 
gebietes  von  Bernhardt,  A.  Eulen  bürg  ist  hier  einzugehen,  da  die  ma- 
terne  Neuritis  ex  partu  in  einem  besonderen  Capitel  S.  2030".  schon  behan- 
delt ist.  Es  wurde  S.  257  ausgeführt,  auf  Grund  welcher  Momente  die 
unter  Umständen  schwierige  Unterscheidung  gemacht  werden  kann,  und  dass 
sie  nicht  immer  möglich  war.  Man  muss  Eulenburg  beistimmen,  wenn 
er  den  traumatischen  Peronealtypus  aus  der  puerperalen  Neuritis  aus- 
scheiden will.  Ob  ein  von  ihm  angegebener  seltener  localisirter  Crural- 
und  Lumbosacraltypus  aufrecht  zu  erhalten  ist,  werden  fernere  Erfahrungen 
erst  zu  zeigen  haben. 

Die  Anfänge  der  puerperalen  Polyneuritis  liessen  sich  mehr- 
fach bis  in  die  Schwangerschaft  zurückverfolgen,  besonders  wenn  während 
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der  letzteren  hartnäckiges  Erbrechen  bestanden  hatte  und  es  dadurch  zu 
einem  Verfall  der  Kräfte  gekommen  war  (A.  Eulenburg).  Allerdings 
handelte  es  sich  meist  nur  um  ziehende  Schmerzen  und  Parästhesien  der 
Extremitäten. 

In  dem  Whitfielcl'schen  Falle  einer  40jähngen  Frau  trat  nach  hart- 
näckigem Erbrechen  im  sechsten  Schwangerschaftsmonate  zunächst  allgemeiner 
Kräfteverfall,  Kältegefühl  und  Schmerzen  der  Beine,  Unfähigkeit  zu  gehen  auf; 
erst  nach  der  Geburt  Schmerzen  in  den  Armen  und  Lähmung  der  Hände.  Nach 
Ablauf  des  Wochenbettes  wai'  schlaffe  Lähmung  der  Beine  und  Extensoren- 
lähmung  der  Hände  vorhanden,  fehlten  die  Sehnenphänomene.  Langsame  Wieder- 
herstellung. 

Eine  von  Saenger  beobachtete  36jährige  kräftige  Frau  hatte  einige  Zeit 
vor  ihrer  Niederkunft  Schwäche  und  Kriebeln,  hie  und  da  auch  Schmerzen  im  linken 
Arme.  Nach  der  Geburt  kam  Schwäche  und  Taubheit  des  rechten  Armes  hinzu, 
später  auch  Schwäche  in  beiden  Beinen,  die  in  vollkommene  Lähmung  überging. 
Daran  schloss  sich  eine  schliesslich  langsam  in  Heilung  übergehende  Polyneuritis 
mit  zeitweiligen  Schluckstörungen  und  erschwerter  Defäcation. 

Einige  Fälle  von  puerperaler  Polyneuritis  traten  nicht  nach  voll- 
endeter Gravidität  auf,  sondern  im  Wochenbette  eines  spontanen 
Abortes  (Higier)  oder  eines  wegen  Hyperemesis  eingeleiteten 
Abortes  (A.  Eulenburg);  der  wegen  seines  anatomischen  Befundes 
S.  56  besprochene  und  S.  388  erwähnte  Fall  von  Korsakow  und  Serbski 
kam  nach  einer  Laparotomie  wegen  Extrauterinschwangerschaft  zur  Ent- 
wicklung. Solche  Fälle  bilden  einen  Uebergang  zwischen  der  Polyneuritis 
puerperalis  nach  beendeter  Schwangerschaft  und  den  ebenso  zahlreicli 
beschriebenen  Beobachtungen  von  Polyneuritis,  welche  sich  schon  inner- 
halb der  Schwangerschaft  entwickelten  und  als  Polyneuritis  gravi- 
darum bezeichnet  wurden.  Da  aber  die  Puerperalpolyneuritis,  wie  oben 
erläutert  wurde,  mitunter  schon  innerhalb  der  Schwangerschaft  einsetzt, 
also  dann  ebenfalls  von  während  derselben  entstandenen  Noxen  verur- 
sacht werden  dürfte,  so  schien  es  mir  nicht  zweckmässig,  die  Gravi- 
ditäts-  und  puerperale  Neuritis  in  besonderen  Capiteln  zu  behandeln,  zumal 
auch  die  Symptomatologie  beider  Formen  durchgreifende  Unterschiede 
nicht  aufweist. 

Die  Polyneuritis  gravidarum  soll  sich  in  ihren  leichtesten 
Formen  nach  G.  Eider  nur  in  sensiblen  Störungen,  d.  h.  in  den  bei 
Schwangeren  nicht  seltenen  Parästhesien,  Hyperästbesien  und  schiessenden 
Schmerzen  der  Extremitäten  äussern  können,  ohne  dass  es  zu  Lähmung 
und  Muskelatrophie  kommt.  Nach  Ablauf  der  Schwangerschaft  pflegen 
diese  Beschwerden  verschwunden  zu  sein.  Die  Diagnose  dieser  rein  byper- 
ästhetischen  Polyneuritis  dürfte  ebenso  unsicher  sein,  wie  auch  sonst 
bei  dieser  Form  (vgl.  S.  333  und  579). 

Schon  innerhalb  der  Schwangerschaft  voll  entwickelte  symme- 
trische   amyotrophische   Polyneuritis    ist    von   Desnos,    Pinard  und 
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Joffroy,  von  Solowieff,  Stiefel,  Stembo,  Mader,  Johauseii  be- 
schrieben worden.  Gleich  der  zuerst  bekanntgegebene  Fall  war  geradezu 
ein  Paradigma. 

Eine  zum  zweiten  Male  1884  mit  profuser  Blutung  entbundene  Frau,  die 
sich  wegen  Metritis  und  Metrorhagien  in  Behandlung  von  Desnos  befand,  wurde 
im  Februar  1887  wieder  schwanger.  Anfang  April  stellte  sich  erst  seltener,  dann 
immer  häufiger  quälendes  Erbrechen  ein,  welches  bald  nöthigte,  das  Bett  zu  hüten. 
Dazu  gesellte  sich  Anorexie.  Pinard  fand  weder  Eetroversio  noch  Anteversio  uteri 
und  keine  Perimetritis.  Chlorallavements  und  Aetherzerstäubung  an  der  Magen- 
grube brachten  nur  geringe  Linderung,  und  nahm  die  Schwäche  immer  mehr  zu. 
Unterbrechung  der  Schwangerschaft  wurde  in  der  Hoffnung  unterlassen,  dass,  wie 
gewöhnlich,  das  Erbrechen  im  vierten  Monate  nachlassen  würde.  In  der  That  wurde 
OS  etwas  seltener  und  behielt  die  Kranke  schon  leichte  Speisen  bei  sich,  aber  Schwäche 
und  Abmagerung  hatten  den  höchsten  Grad  erreicht.  Ende  Juni  machte  die  Mutter 
der  Patientin  Desnos  aufmerksam,  dass  diese  die  Beine  nicht  mehr  bewegen 
konnte.  Er  fand  schlaffe  Paraplegie  mit  fast  völligem  Schwund  der  Muskeln,  be- 
sonders der  Waden  und  der  Streckseite  der  Unterschenkel  und  Oberschenkel,  auf- 
gehobene Eeflexe,  aber  keine  objectiven  Sensibilitätsstörungeu.  Dagegen  Kriebeln, 
Gefühl  von  Brennen  und  Zusammengeschnürtsein  der  Unterextremitäten.  Die  fai'a- 
dische  Erregbarkeit  der  Muskeln  war  hier  aufgehoben.  Drei  oder  vier  Tage  später 
wurden  die  Oberextremitäten  ergriffen,  die  Lähmung  war  hier  nicht  so  vollständig. 
Der  Muskelschwund  entwickelte  sich  besonders  an  den  Vorderarmen  und  den 
Händen,  so  dass  Patientin  gefüttert  werden  musste.  Auch  hier  quälende  Parästhe- 
sie  und  Schmerzen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  war  zum  Theil  aufgehoben,  die 
Hautsensibilität  erhalten.  Blase  und  Mastdarm  blieben  ungestört.  Kein  Decubitus. 
Subnormale  Temperatur.  In  psychischer  Beziehung  wurde  eine  besondere  Art  der 
Gedächtnissschwäche  auffällig.  Während  die  Erinnerung  an  frühere  Ereignisse 
noch  relativ  gut  erhalten  war,  war  diejenige  an  die  actuellen  täglichen  Dinge  ver- 
loren gegangen.  Dieses  Vergessen  ganz  frischer  Ereignisse  gab  der  Unterhaltung 
einen  eigenthümlichen  Charakter.  Joffroy,  der  nun  die  Kranke  sah,  diagnosticirte 
eine  generalisirte  Neuritis,  sei  es,  dass  die  Schwangerschaft  eine  Infection  unbe- 
kannter Art  begünstigt  hatte  oder  die  grosse  Kachexie  die  Aetiologie  bildete. 
Joffroy  rieth,  wegen  der  Ausbreitung  der  Amyotrophie  und  der  schweren  Kachexie 
die  Schwangerschaft  zu  beenden.  Am  13.  Juli  leitete  Pinard  den  künstlichen 
Abort  ein.  Von  diesem  Augenblicke  an  besserte  sich  die  Nahrungsaufnahme  und 
der  Allgemeinzustand,  blieb  aber  Lähmung  und  Muskelatrophie  zunächst  unver- 
ändert. Anfangs  August  konnte  Patientin  aufs  Land  gebracht  werden,  wo  die 
Hände  sich  so  besserten,  dass  sie  wieder  allein  essen  und  nähen  konnte.  Erst  im 
Deceraber  konnte  sie  ihre  Beine  auf  eine  Fussbank  setzen  und  mit  Anhalten  an 
einem  Seile  einige  Schritte  gehen,  wobei  die  Füsse  wegen  der  in  den  Peroneus- 
muskeln  noch  am  meisten  vorhandenen  Muskelschwäche  hingen.  Im  Juni  1888 
bestand  noch  beträchtliches  Oedem  der  Füsse,  welches  bei  dem  Fehlen  einer  Herz- 
affection  oder  von  Albuminurie  als  nervöses  aufgefasst  werden  musste.  Nach  einem 
zweiten  Landaufenthalte  konnte  im  November  1888  die  Heilung  als  gesichert  an- 
gesehen werden.  Bei  noch  paretischem  Gange  waren  einige  Schritte  auch  ohne 
Unterstützung  möglich.  Gedächtniss  und  Originalität  des  Geistes  hatten  sich  wieder- 
gefunden. An  die  Stelle  der  skeletartigen  Atrophie  war  guter  Ernährungszustand 
getreten.  Die  faradische  Erregbarkeit  war  aber  in  den  nicht  mehr  gelähmten 
Muskeln  noch  herabgesetzt. 
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Dieser  Fall  ist  charakteristiscli  durch  den  AnscMuss  an  die 
schwere  Hyperemesis  und  die  dadurch  veranlasste  Kachexie,  durch  die 
schleichende  Entwicklung  der  amyotrophischen  Lähmung  zuerst  der  un- 
teren, dann  der  oberen  Extremitäten,  durch  die  actuelle  Gedächt- 
nissschwäche (S.  388),  beziehungsweise  Korsakow'sche  Psychose 
(S.  3851f.),  durch  den  Stillstand  des  Krankheitsprocesses  nach  der  Unter- 
brechung der  Schwangerschaft,  durch  die  langsame  unvollständige  Wieder- 
herstellung mit  zeitweiligen  Oedemen  (S.  371  If.)  und  Steppergang  (S.  339) 
innerhalb  von  16  Monaten.  In  anderen  leichteren  Fällen  z.  B.  von  Stembo, 
Stiefel  war  auch  ohne  künstlichen  Abort  der  Verlauf  ein  günstiger,  in 
einem  schwereren  Falle  von  Mader  war  er  auch  nach  demselben  tödtlich. 

Sterabo's  25jährige  Patientin  mit  Hyperemesis  gravidarum  brach  Ende  des 
fünften  Monates  mit  Lähmung  der  ünterextremitäten  zusammen.  Es  entwickelte 
sich  degeuerative  Lähmung  derselben,  welche  sich  abei-  trotz  des  Fortbestehens  der 
Schwangerschaft  noch  innerhalb  derselben  so  weit  besserte,  dass  Patientin  im 
achten  Monate  schon  wieder  Gehversuche  machen  konnte. 

Stiefel's  24jährige  Secundapara  erkrankte  im  siebenten  Monate  der 
Schwangerschaft  unter  heftigen  Schmerzen  und  Parästhesien  in  den  Beinen  und 
im  rechten  Arme  mit  Lähmung  der  Ünterextremitäten,  an  welchen  Entartungs- 
reaction  gefunden  wurde  und  die  Kniephänomene  fehlten.  Nach  der  zur  richtigen 
Zeit  erfolgten  Entbindung  trat  rasche  Genesung  ein.  (Erbrechen  wird  in  dem 
Eeferate  von  Stieglitz  im  Neurologischen  Centralblatt  nicht  erwähnt.) 

In  einem  Falle  von  Mader  einer  25jährigen  Frau,  bei  welcher  in  der 
siebenten  Woche  der  Schwangerschaft  das  hartnäckige  Erbrechen  begonnen  und 
die  Kranke  äusserst  heruntergebracht  hatte,  wurde  wegen  desselben  und  sich  an 
den  Beinen  unter  Schmerzen  entwickelnder  Lähmungserscheinungen  im  vierten 
Monate  der  Abort  eingeleitet.  Trotzdem  nahm  die  Lähmung  noch  zu,  bildeten  sich 
Beugecontracturen  (S.  331)  heraus  und  erfolgte  schliesslich  trotz  leichter  Besserung 
der  Lähmungen  der  letale  Ausgang'  an  Tuberculose. 

Dagegen  glaubte  Johansen,  dass  das  Ausbleiben  der  Heilung 
seines  Falles  durch  die  Unterlassung  des  künstlichen  Abortes  verschul- 
det war. 

Ein  19jähriges  Dienstmädchen  war  ohne  ersichtliche  Veranlassung  und 
namentlich  ohne  dass  Erbrechen  voraufgegangen  war,  im  fünften  Schwangerschafts- 
monate mit  heftigen  Schmerzen  und  folgender  Lähmung  erst  des  rechten,  später 
auch  des  linken  Beines  erkrankt.  Die  Lähmung  nahm  innerhalb  der  Schwanger- 
schaft noch  stetig  zu,  und  bestand  noch  drei  Monate  nach  der  zur  normalen  Zeit 
erfolgten  Entbindung  schlaffe  Lähmung  beider  Unterextremitäten  fort. 

Die  Ausbreitung  der  amyotrophischen  Graviditätspolyneuritis  war 
stets  eine  von  den  unteren  zu  den  oberen  Extremitäten  aufsteigende. 
Betheiligung  der  Cerebralnerven  scheint  nicht  beobachtet  zu  sein.  Je 
nach  der  Schwere  der  Erkrankung  und  dem  Grade  der  Kachexie  war  der 
Verlauf  verschieden,  im  Allgemeinen  aber  günstig. 

Die  Polyneuritis  puerperalis  beschränkt  sich  in  ihren  leichteren 
Formen  nach  Beobachtungen  von  Kast,  Moebius  u.  A.  beiderseits  auf 
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die  Oberextremitäten  in  der  im  Eingange  dieses  Capitels  gewürdigten 
Localisation.  In  den  melir  generalisirten  Fällen  hat  sich,  aber,  wie  schon 
erwähnt,  selten  die  Moebius'sche  erste  Angabe  bestätigt,  dass  die  Unter- 
extremitäten weniger  und  erst  nach  den  oberen  ergriffen  werden.  Tuillant 
beschrieb  zwei  Fälle,  in  denen  vier,  beziehungsweise  acht  Tage  nach  der 
Geburt  sich  in  beiden  Beinen  unter  Schmerzen  und  Yaroequinusstellung 
amyotrophische  Peroneuslähmung  entwickelte  und  es  bei  diesem  von  ihm 
sogenannten  Beintypus  sein  Bewenden  hatte.  Auch  in  dem  S.  258  ge- 
schilderten Lamy 'sehen  Falle  blieb  die  neuritische  Paraplegie  nur  auf 
die  Beine  beschränkt.  Dagegen  wurden  in  Fällen  von  Strain,  Korsa- 
kow,  Handford,  E.  und  J.  Sottas,  A.  Eulenburg,  Mader  u.  A.  meist 
erst  nach  den  Unterextremitäten  auch  die  Oberextremitäten  befallen,  sei 
es  nur  in  den  Binnenmuskeln  der  Hand  oder  im  Radialisgebiete  oder 
auch  noch  ausgedehnter,  wie  in  dem  Falle  von  E.  und  J.  Sottas. 

Letzterer  betraf  eine  30jährige  Frau,  in  deren  sechster  Schwangerschaft 
sich  nach  schwerem  Erbrechen  schon  solche  Schwäche  entwickelt  hatte,  dass  sie 
fast  stets  zu  Bette  liegen  musste.  Kurz  vor  der  Entbindung  Angina  ohne  ärztliche 
Behandlung.  Keine  Gaumenlähmung  danach  (vgl.  S,  502).  Nachdem  sie  noch  im 
Stehen  hatte  gebären  wollen,  wurde  am  vierten  Tage  des  fieberlosen  Wochenbettes 
bei  einer  Vaginalinjection  Lähmung  der  Beine  mit  Spitzfussstellung  entdeckt. 
Gleichzeitig  Schmerzen,  Parästhesie,  vollständige  Aphonie.  Nach  3  Tagen  wurde 
der  linke,  nach  8  Tagen  der  rechte  Arm  ergriffen.  Während  des  noch  14  Tage 
dauernden  Fortschreitens  der  Lähmung  vorübergehende  Blasenschwäche.  Alsdann 
waren  die  Cerebralnerven  uubetheiligt,  bestand  aber  Rumpflähmung,  Läbmung  der 
Oberextremitäten  mit  alleiniger  Ausnahme  der  Mm.  trapezii,  fast  vollständige 
Lähmung  der  ünterextremitäten,  an  welchen  die  Sehnenphänomene  fehlten,  Druck- 
schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  und  Hyperästhesie  mit  Verlangsamung  der 
Schmerzempfindung  um  2  Secunden  (vgl.  S.  365),  Lagegefühlsstörungen  gefunden 
wurden.  Die  Atrophie  und  Lähmung  betrafen  besonders  die  Extensoren.  Nachdem 
die  Lähmungserscheinungen  sich  etwas  gebessert  hatten,  Tod  an  Limgentuber- 
culose.  Keine  Obduction. 

Eine  noch  rapidere  Entwicklung  nahm  der  Eulenburg'sche  Fall, 
welcher  deswegen  als  Landry'sche  Paralyse  von  ihm  bezeich- 
net wird. 

Als  die  27jährige  Patientin  acht  Tage,  nachdem  sie  bei  dem  wegen  Hyper- 
emesis  eingeleiteten  künstlichen  Abort  viel  Blut  verloren  hatte,  aufstehen  wollte, 
bekam  sie  binnen  24  Stunden  complete  Lähmung  der  Beine,  wozu  noch  successive 
Lähmung  beider  Arme,  der  Eückenmuskeln,  Aphonie  und  Läbmung  der  Schling- 
muskeln, alles  in  der  Zeit  von  ungefähr  48  Stunden  kamen.  Nach  einiger  Zeit 
wurde  die  Lähmung  von  oben  nach  unten  allmälig  rückgängig.  Aber  uocb  nach 
fünf  Monaten  bestand  atrophische  Lähmung  der  Vorderarmmuskulatur  und  beiden 
unteren  Extremitäten. 

In  diesen  beiden  Fällen  waren  wenigstens  vorübergehend  die  Kehl- 
kopfnerven (vgl.  S.  343)  und  auch  die  Schlingmuskeln  betheiligt.  Saenger 
erwähnt  kurz  einen  Fall  mit  doppelseitiger  Facialislähmung  (vgl.  S.  345  ff.) 
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mit  Ausgang  in  complete  Heilung,  bei  welchem  auch  Blase  und  Mastdarm 
eine  Zeitlang  gelähmt  waren. 

Durch  seinen  an  diphtherische  Lähmung  erinnernden  Beginn  von 
bulbären  Nerven  und  seine  absteigende  Ausbreitung  reiht  ein  Fall  von 
Lunz  sich  seltenen,  S.  342  nachzulesenden  Fällen  auf  infectiöser  Basis  an. 

Eine  24jährige  Frau  bekam  nach  normaler  Schwangerschaft  und  Entbindung 
nach  drei  Wochen  Oedem  des  Gesichtes,  nach  weiteren  acht  Tagen  Schling- 
beschwerden, Diplopie,  dann  Schmerzen  und  Taubheitsgefühl  der  rechten  Hand, 
später  auch  der  linken  und  nach  einigen  Tagen  auch  Lähmung  der  Unterextremi- 
täten. Man  fand  Insufflcienz  beider  Nn.  abducentes,  Parese  aller  Zweige  des  linken 
Facialis,  auch  in  den  oberen  Aesten  und  etwas  des  rechten  in  den  unteren  Aesten, 
Velumparalyse,  Tachycardie,  beschwerliches  Athmen,  Parese  der  Extremitäten  mit 
herabgesetzter  elektrischer  Erregbarkeit,  Fehlen  der  Sehnenphänomene,  Abschwä- 
chung  der  Sensibilität.  Weitere  Verschlechterung  innerhalb  sechs  Wochen.  Seit  der 
Mitte  des  dritten  Krankheitsmonates  Besserung  und  langsame  Wiederherstellung 
von  oben  nach  unten,  fortschreitend  bis  zur  Genesung.  Eine  vorausgegangene 
diphtherische  Erkrankung  konnte  ausgeschlossen  werden. 

Beiläufig  kamen  die  von  Higier  als  Poliencephalomyelitis  gedeutete  Ophthal- 
moplegie und  Bulbärparalyse  einer  26jährigen  Patientin,  da  sie  sich  seit  einem 
Typhus  im  neunten  Lebensjahre  entwickelt  hatten,  nicht  oder  alleufalls  nur  als 
Disposition  dafür  in  Betiacht,  dass  eine  Woche  nach  einem  Abort  unter  eintägigem 
Fieber  zuerst  heftige  Schmerzen  in  den  Beinen,  dann  symmetrische  Parese  beider 
Nn.  peronei  und  crurales,  Hyperästhesie  mit  Verspätung  und  Nachdauer  der 
Schmerzempfindung,  Oedem  der  Füsse,  Verlust  der  Sehnenphänomene  auftraten. 

Der  S.  368  und  370  in  Bezug  auf  seinen  ocularen  Befund  be- 
sprochene Schanz'sche  Fall,  welcher  mit  Erblindung  und  Neuritis  optica 
einsetzte  und  nach  14  Tagen  an  Respirationslähmung  tödtlich  verlief, 
würde  trotz  des  Fehlens  der  anatomischen  Untersuchung  grösseres  In- 
teresse haben,  wenn  die  Diagnose  der  Polyneuritis  besser  gestützt  wäre. 
Die  Angabe,  dass  Schwindel,  taubes  Gefühl  und  Ataxie  im  rechten  Arme, 
dann  auch  im  rechten  Beine  auftraten,  scheint  mir  nicht  ausreichend. 

Auch  ohne  Betheiligung  cerebraler  Nerven  sind  psychische  Sym- 
ptome ebenso  wie  bei  Polyneuritis  gravidarum  (vgl.  oben)  auch  bei 
puerperaler  Polyneuritis  beobachtet  und  für  die  Aufstellung  des  Korsa- 
kow'schen  Syndroms  mitbenutzt  worden  (S.  388 ff.). 

Aus  den  mitgetheilten  Erfahrungen  muss  geschlossen  werden,  dass 
die  puerperale  Polyneuritis  in  recht  mannigfaltigen,  durchaus  nicht  typischen 
Formen  auftritt.  Bemerkenswerth  erscheint,  dass  ausgesprochene  Neuro- 
tabes  peripherica  oder  acute  Ataxie  aus  puerperaler  Aetiologie  nicht  be- 
schrieben zu  sein  scheint. 

Ebenso  wechselnd  ist  der  Verlauf.  Wenn  die  Prognose  in  der 
Eegel  für  das  Leben  eine  günstige  ist,  so  war  namentlich  bei  compli- 
cirender  Tuberculose  derselbe  doch  einige  Male  tödtlich.  S aenger  er- 
lebte jedoch  auch,  dass  eine  30jährige  Frau,  die  etliche  Wochen  nach 
einer  ganz  normalen  Entbindung  an  acuter  Polyneuritis  mit  dem  Charakter 
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der  Landry'schen  Paralyse  erkrankt  war,  ganz  plötzlich  au  Atheui- 
lähmung  zu  Grunde  ging.  In  den  zur  Rückbildung  gelangenden  Fällen 
beanspruchte  letztere  sehr  verschiedene  Zeit  und  blieb  dieselbe  nicht 
selten  unvollständig.  In  einem  Falle  von  Korsakow  war  die  Wieder- 
herstellung mit  Rückkehr  der  Kniephänomene  erst  nach  vier  Jahren  be- 
endet. Die  Aussichten  sind  natürlich  um  so  günstiger,  je  weniger 
ausgedehnt  und  schwer  die  Lähmungserscheinungen  waren.  Aber  selbst 
die  partiellen  Lähmungen  der  Hände  heilen,  wie  schon  Moebius  betonte, 
zuweilen  nur  mit  „Defect"  (S.  102). 

Die  ätiologische  Auffassung  der  puerperalen  Neuritis  muss  eine 
verschiedene  sein,  je  nachdem  Biterungs-,  beziehungsweise  septische  Pro- 
cesse  vorgelegen  haben  oder  nicht.  Die  Fälle  ersterer  Art  können  auch 
den  S.  508  besprochenen,  nach  anderweitigen  Eiterungen  u.  s.  w.  innerer 
Organe  angereiht  werden  (vgl.  S.  188).  Eulenburg  glaubt  aber,  vielleicht 
mit  Recht,  dass  es  keinen  Sinn  hat,  eine  infectiös  septische  und  eine 
aus  dem  normalen  Wochenbette  erwachsene  oder  in  der  Schwangerschaft 
auftretende,  wahrscheinlich  toxische  Form  der  puerperalen  Neuritis  streng 
von  einander  zu  trennen,  da  die  zu  Grunde  liegenden  Schädlichkeiten  für 
beide  Formen  unbekannt  sind.  Mit  der  Annahme  einer  nur  anämischen 
oder  kachectischen  Basis  kommt  man  jedenfalls  nicht  immer  aus.  Saenger 
versichert  z.  B.,  dass  seine  Fälle  weder  anämisch,  noch  kachectisch  waren. 
Dann  bleibt  nichts  übrig  als  eine  Autointoxication  (S.  190)  anzunehmen. 
Besonders  nahe  liegt  dies  für  die  anscheinend  auf  Grund  der  Hyperemesis 
entstandenen  Fälle,  zumal  auch  sonst  die  ätiologische  Bedeutung  gastro- 
duodenaler  Alfectionen  für  die  Aetiologie  der  Polyneuritis  bekannt  ist 
(vgl.  S.  318). 

Ueber  die  Entwicklung  und  Art  des  Giftes  ist  man  nicht  über  Ver- 
muthungen hinausgekommen.  Eulenburg  meinte,  dass  das  Aceton  oder 
dessen  Vorstufen  (Acetessigsäure  oder  Oxybuttersäure)  eine  ätiologische 
Rolle  spielen.  Mader,  welcher  sich  gegen  die  Annahme  eines  directen 
Zusammenhanges  zwischen  der  Hyperemesis  und  der  Polyneuritis  erklärt, 
glaubt,  dass  sich  während  der  Schwangerschaft  schädliche  Stoffe  an- 
sammeln, deren  Indicien  die  Anschwellung  der  Schilddrüse,  das  Vorkommen 
der  gelben  Leberatrophie  wären  u.  s.  w.  Der  Ausbruch  könne  durch 
andere  Momente  hervorgerufen  werden.  Köster  meint,  dass  das  anhaltende 
Erbrechen  zu  einer  Erniedrigung  des  Stoffwechsels  führe,  so  dass  die 
massenhaft  angehäuften  Stoifwechselproducte  eine  Autointoxication  und 
Neuritis  als  weitere  Folge  hervorrufen.  Johansen  dagegen  hielt  wieder 
dafür,  dass  die  Neuritis  und  Hyperemesis  auf  eine  gemeinsame  Ursache, 
d.  h.  die  Autointoxication  des  graviden  Organismus  zurückzuführen  sind. 
Auch  nach  Saenger  liegt  die  toxische  Ursache  schon  in  der  Gravidität. 
Er  hält  es  aber  nicht  für  berechtigt  von  einem  bestimmten  Gifte  zu 
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sprechen,  da  verschiedene  Stoffwechselproducte  ähnliche  Ivlinische  Sym- 
ptome hervorbringen  können.  Für  die  Localisation  sollen  nach  ihm  ört- 
liche Momente  entscheidend  sein  können  (vgl.  S.  185).  Saenger  stellt 
auch  die  von  Schräder  ausgesprochene  Vermuthung  zur  Discussion,  ob 
nicht  in  einzelnen  Fällen  von  puerperaler  Neuritis  den  bei  der  Geburt 
angewandten  Desinfectionsmitteln  (Carbolsäure,  Sublimat)  eine  ätiologische 
Rolle  zuzuerkennen  sei. 

Die  Behandlung  der  puerperalen  Polyneuritis  ist  mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  Indicationen  des  Puerperiums  selbst  nach  den 
S.  416 If.  auseinandergesetzten  Methoden  durchzuführen.  Dass  Eulen- 
burg Carbolinjectionen  (S.  419)  gerade  für  beginnende  Puerperalneuritis 
empfohlen  hat,  mag  hier  wiederholt  werden. 

Die  Graviditätsneuritis  haben  einzelne  Autoren  (unter  Anderen 
Stembo,  Köster,  Johansen)  empfohlen  durch  den  künstlichen  Abort 
zu  coupiren.  Wer  überzeugt  ist,  dass  die  Schwangerschaft  als  solche 
unter  Umständen  für  die  peripherischen  Nerven  schädliche  Gifte  ent- 
wickelt, handelt  in  der  That  folgerichtig,  wenn  er  durch  ihre  Unter- 
brechung ihre  Anhäufung  verhindern  und  so  die  Polyneuritis  weniger 
schwer  und  leichter  reparabel  gestalten  will.  In  einzelnen  Fällen  wird 
übrigens  praktisch  die  Indication  schon  durch  die  Intensität  der  Hyper- 
emesis  gestellt  sein.  Andererseits  sprechen  aber  die  mitgetheilten  Er- 
fahrungen nicht  dafür,  dass  der  künstliche  Abort  stets  auf  die  bestehende 
Polyneuritis  günstig  wirkt,  sondern  zeigen,  dass  er  gelegentlich  selbst 
den  Ausbruch  einer  solchen  hervorrufen  kann.  Auch  ist  Graviditäts- 
polyneuritis mehrfach  ohne  Unterbrechung  der  Schwangerschaft  günstig 
abgelaufen.  Es  wird  also  im  Einzelfalle  nöthig  sein,  individuell  alle 
Momente,  besonders  auch  die  äusseren  Lebensbedingungen  abzuwägen, 
ehe  man  den  künstlichen  Abort  anräth.  In  jedem  Falle  erfordert  aber 
gerade  die  Graviditätspolyneuritis  eine  besonders  aufmerksame  Pflege. 
Um  die  Schwangerschaft  nicht  zu  stören,  wird  man  jede  Polypragmasie 
zu  vermeiden  haben  und  auch  die  elektrische  Behandlung  nur  einge- 
schränkt und  in  der  Nähe  der  Beckenorgane  überhaupt  nicht  anwenden. 
Indessen  braucht  man  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  allzu  ängstlich 
zu  sein,  die  Oberextremitäten  bei  Schwangeren  elektrisch  zu  behandeln, 
wo  die  Erfolge  für  die  Parästhesien  u.  s.  w.  oft  recht  günstige  sind. 
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1895.  Mader,  Zur  Polyneuritis  peripherica  puerperarum  et  gravidarum.   Wiener  klin. 

Wochenschr.,  Nr.  30  u.  31,  S.  537  u.  555. 

1896.  Johanseu,  Beitrag  zur  Polyneuritis  in  graviditate.  Münchner  med.  Wochenschr., 

Nr.  28,  S.  649. 

1896.  G.  Köster,  Ueber  puerperale  Neuritis.    Münchner  med.  Wochenschr.,  Nr.  28, 
S.  650. 
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1896.  Schanz,  Die  Betheiligung  des  Opticus  bei  der  puerperalen  Polyneuritis.  Deutsche 

med.  Wochenschr.,  Nr.  28. 
1896.  G.  Eider,  Peripheral  neuritis  in  pregnancy.  British  med.  Journ.,  S.  1505;  Lancet, 

juue  27,  S.  1798. 

1896.  H.  Higier,  Eine  Combination  von  Polioencephalomyelitis  und  puerperaler  Poly- 
neuritis. Wiener  med.  Presse,  Nr.  34—37. 

1896.  H.  Lamy,  Paralysie  post-puerperale  par  nevrite  peripherique.  Eevue  neurologique, 

Nr.  16. 

1897.  Jelly,  Fall  von  Polyneuritis  piierperalis.    Archiv  f.  Psychiatrie,  XXIX,  S.  650. 
1897.  E.  V.  Reynolds,  Peripheral  Neuritis  connected  with  pregnancy  and  the  puer- 
peral State.  British  med.  Journ.,  October  16,  S.  1080. 

1897.  Noeva,  Sur  la  polynevrite  aigue  puerperale,  II  Tisan.  fasc.  I;  Eevue  neuro- 
logique, S.  388. 

1897.  Windscheid,  Neuropathologie  und  Gynäkologie,  Berlin,  S.  46  u.  75. 

1898.  A.  Saenger,  Ueber  Neuritis  puerperalis.  Mittheilungen  aus  den  Hamburgischen 

Staatskrankenanstalten,  S.  482. 

1898.  R.  Pulzner,  üeher  Neuritis  puerperalis.  Inaug.-Dissert.  Erlangen. 

1898.  F.  Windscheid,  Neuritis  gravidarum  und  Neuritis  puerperalis,  in  der  Samm- 
lung zwangloser  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete  der  Frauenheilkunde  u. 
Geburtshilfe,  herausgegeben  von  D.  M.  Graefe. 

1898.  Schmidt-Rimpler,  Die  Ei-krankungen  des  Auges  im  Zusammenhange  mit  an- 

deren Krankheiten.  Dieses  Werk,  XXI. 

1899.  Kleiuwächter,  Artikel  Schwangerschaft.  Realencyklopädie,  3.  Aufl.,  Bd.  XXII, 

S.  123. 

e)  Die  diabetisclie  Neuritis  und  Polyneuritis. 

Auf  neuritische  Processe  sind  folgende  Erscheinungen  beim  Diabetes 
mellitus  zurückgeführt  worden:  1.  manche  Neuralgien,  2.  localisirte  und 
disseminirte  degenerative  Nervenlähmungen  und  Muskelatrophien,  3.  unter 
dem  Krankheitsbilde  der  symmetrischen  Polyneuritis  aufgetretene  amyo- 
trophische Lähmungen  und  Anästhesien,  4.  die  diabetische  Pseudotabes, 
5.  das  Fehlen  des  Kniephänomens,  6.  Mal  perforant,  7.  Herpes  zoster. 

1.  und  2.  Nachdem  die  ein-  und  doppelseitigen  Neuralgien  der 
Diabetiker  schon  vielfach  bearbeitet  waren,  hat  zuerst  v.  Ziemssen  1885 
auf  Grund  mehrerer  klinischen  Erfahrungen  es  als  wahrscheinlich  hinge- 
stellt, dass  jenen  wenigstens  zum  Theile  eine  chronische  Neuritis  zu 
Grunde  liegt.  Massgebend  waren  die  im  allgemeinen  Theile  besonders 
S.  89  und  199  erörterten,  für  Neuritis  sprechenden  Besonderheiten  der 
Nervenschmerzen,  sowie  das  Hinzutreten  trophischer  Alterationen  der 
Haut  und  der  Muskeln.  Weitere  Erfahrungen  haben  diese  Ansicht  be- 
stätigt, wenn  auch  die  rein  toxisch-functionelle  Basis  besonders  der  wan- 
dernden Neuralgien  bei  Diabetes  nicht  bestritten  werden  soll.  Es  ist  in 
dem  Ablaufe  der  neuritischen  Krankheitssymptome  begründet,  dass  unter 
den  hierhergehörigen  Fällen  einzelne  ihren  Beobachtern  sich  in  einem 
früheren  Krankheitsstadium  als  Neuralgien,  in  einem  späteren  als  Läh- 
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mungen  darstellten.  Deshalb  scheint  eine  zusammenfassende  Uebersicht 
über  die  neuralgischen  und  paralytischen  (amyotrophischen)  Localisationen 
der  Mononeuritis  bei  Diabetes  zweckmässig. 

Yon  diabetischer  Ischias  (ein-  und  doppelseitiger)  haben  v.  Ziems- 
se n,  V.  Ho e sslin,  v.  Strümpell  neuritische  Fälle  mitgetheilt. 

In  dem  einen  v.  Ziemsseu'schen  Falle  war  die  Hyperalgesie  der  Unter- 
schenkel und  Füsse  so  bedeutend,  dass  jede  Bewegung  Schmerzen  verursachte,  in 
einem  anderen  war  der  Stamm  des  N.  tibialis  posticus  und  Peroneus  in  der  Knie- 
kehle gegen  den  leichtesten  Druck  äusserst  empfindlich;  in  allen  Zehen  sassen 
reissende  Schmerzen,  und  an  der  grossen  Zehe  bestand  ein  gangränöses  Geschwür. 
V.  Hoesslin  beobachtete  bei  einem  52 jährigen  Diabetiker  (3*'/o  Zucker)  mit  doppel- 
seitiger, links  stärkerer,  Ischias  Druckschmerzhaftigkeit  des  linken  Ischiadicus  bis 
zur  Kniekehle  abwärts,  Hyperalgesie  und  Hypästhesie  der  Haut  am  Unterschenkel, 
Hautödem,  exquisite  Glanzhaut,  dabei  Fehlen  des  Kniephänomens. 

Es  ist  auf  S.  127  zu  verweisen,  dass  das  Fehlen  des  Achillessehnen- 
phänomens unter  Umständen  für  die  neuritische  Natur  auch  einer  Ischias 
diabetica  wird  verwerthet  werden  können. 

Den  Uebergang  einer  Ischias  in  motorische  Lähmung  scheint 
V.  Strümpell  beobachtet  zu  haben,  der  beiläufig  den  Fall  einer  alten 
corpulenten  Dame  mit  zeitweiser  Glycosurie  ohne  sonstige  diabetische 
Symptome  erwähnt,  bei  welcher  eine  plötzlich  aufgetretene  Neuritis  ischia- 
dica  mit  nachfolgender  Peroneuslähmung  erst  nach  mehreren  Monaten 
wieder  zur  Heilung  gelangte. 

Einen  recht  schleichend  verlaufenen  Fall  dieser  Art  habe  ich  be- 
obachtet. 

Eine  seit  15  Jahren  an  schwerem  Diabetes  mellitus  leidende  Gijährige  Dame 
war  schon  Monate  wegen  rechtsseitiger  Ischias  bettlägerig,  als  Sanitätsrath 
V.  Steinau-Steinrück  mich  am  22.  Januar  1894  zuzog.  Grosse  Intoleranz  gegen 
passive  Bewegungen,  enorme  Druckschmerzhaftigkeit  des  rechten  Ischiadicus  und 
Hyperalgesie  der  Haut  verhinderten  zwar  eine  genauere  Untersuchung,  indessen 
wurde  festgestellt,  dass  keine  Lähmung  bestand.  Die  Kniephänomene  waren 
schwach  vorhanden.  Achillessehnenphänomen  konnte  beiderseits  nicht  ei'zielt 
werden.  Tägliche  Galvanisation,  Morphium  u.  s.  w.  hatten  immer  nur  geringe 
palliative  Erfolge  gegen  die  sehr  heftigen  Schmerzen,  welche  noch  anhielten,  als 
am  14.  März  (fünf  Monate  nach  Beginn  der  Ischiassymptome)  entdeckt  wurde, 
dass  Patientin  den  Fuss  nur  sehr  unvollständig  dorsalflectiren  konnte.  Sie  hatte 
über  abgestorbenes  Gefühl  geklagt.  Innerhalb  von  vier  "Wochen  wurde,  während 
die  Schmerzen  allmälig  nachliessen,  die  Peroneusparalyse  immer  vollständiger  und 
wurde  die  Sensibilität  etwas  abgeschwächt.  Die  vorher  unthunliche  elektrische 
Untersuchung  ergab  nun  schwere  Mittelform  der  Entartungsreaction.  Als  Patientin 
Anfang  Mai  zuerst  aufstand,  hing  die  Fussspitze  und  war  die  Streckung  des  Knies 
durch  leichte  Eetraction  der  Beugesehuen  am  Kniegelenk  behindert.  Unter  gal- 
vanischer Behandluug  trat  allmälige  Besserung  ein,  so  dass  Ende  November  (ein 
Jahr  nach  Beginn  der  Ischias)  das  Fussgelenk  wieder  bis  zum  rechten  Winkel 
dorsalflectirt  und  eine  Treppe  erstiegen  werden  konnte.  Am  22.  Januar  1895  war 
die  Dorsalflexion  eine  recht  gute,  die  elektrische  Erregbarkeit  aber  noch  sehr  herab- 


Die  diabetische  Neuritis  und  Polyneuritis. 


609 


gesetzt.  Es  wurde  an  eine  Reise  nach  dem  Süden  gedacht,  als  nach  einer  leichten 
Bronchitis  im  Februar  Coma  diabeticum  den  letalen  Ausgang  herbeiführte. 

Ein  unter  sehr  viel  geringeren  Schmerzen  entwickelter,  erst  im  Läh- 
mungsstadium von  mir  beobachteter  Fall  von  Peroneuslähmung  wurde 
S.  171  erwähnt.  Obgleich  in  diesem  die  geringe  Glycosurie  (0-57o) 
unter  entsprechender  Diät  ganz  verschwand,  trat  innerhalb  fünfmonat- 
licher Beobachtung  bei  dem  45jährigen  Herrn  keine  Rückbildung  der 
Lähmung  ein.  Das  Achillessehnenphänomen  fehlte,  das  Kniephänomen 
war  erhalten. 

Eine  besondere  Prädilection  der  diabetischen  Neuritis  für  die  Cru- 
ralis-  und  Obturatoriusgebiete  vermuthete  L.  Bruns  (1890),  da  er  drei 
Fälle  beobachtet  hatte,  in  denen  dieselben  ausschliesslich  einseitig  oder 
doppelseitig  unter  Schmerzen  erkrankten.  Bald  darauf  berichtete  auch 
Auche  einen  einseitigen  Fall.    Einen  eigenen  kann  ich  hinzufügen. 

Im  ersten  Falle  von  Bruns  eines  59jährigeu  Fabrikanten  mit  ö-.^^/^,  Zucker 
war  unter  neuralgischen  Schmerzen  motorisch-trophische  Lähmung  im  Gesammt- 
gcbiete  des  linken  N.  cruralis  aufgetreten,  daneben  auch  im  Obturatorius.  Partielle 
Entartungsreaction  des  Quadriceps  femoris.  Keine  Anästhesie.  Westphal'sches 
Zeichen  links.  Nach  antidiabetischer  Diät  schnelles  Verschwinden  der  Zucker- 
ausscheidung und  Besserung  der  Neuralgie.  Rückgang  der  Lähmung,  so  dass 
nach  sieben  Monaten  das  Kniephänomen  wieder  vorhanden  war.  Unabhängig 
davon  trat,  trotzdem  keine  Melliturie  mehr  hestand,  linksseitige  schwere  Peroneus- 
paralyse  auf.  Im  zweiten  Falle  eines  58jährigen  Mannes  mit  nie  ganz  1  Zucker 
bestand  hochgradige  Parese  im  linken  Cruralis  und  Obturatorius.  Dieselbe  Lähmung 
hatte  vorher  rechts  bestanden.  Bei  einem  70jährigen  Beamten  mit  zuerst  4°/q 
Zucker  betrafen  anfänglich  nur  das  linke  Bein  neuralgische  Schmerzen,  welche 
dann  auf  das  rechte  übergingen,  hier  unter  Abmagerung  und  starker  Herabsetzung 
der  elektrischen  Erregbarkeit  des  Cruralisgebietes. 

Auche  beobachtete  bei  einem  seit  acht  Jahren  diabetischen  56jährigen 
Kaufmann  mit  beiderseits  fehlendem  Kniephänomen,  nachdem  neuralgische  Schmer- 
zen an  der  Vorderseite  beider  Oberschenkel  vier  Wochen  lang  bestanden  hatten, 
das  allmälige  Eintreten  einer  linksseitigen  amyotrophischen  Cruralislähmung, 
welche  später  langsam  wieder  zurückging. 

Eine  60jährige,  seit  acht  Jahren  an  Diabetes  (3 — 4:°/o)  leidende  Dame  kam 
am  24.  Juni  1893  zu  mir,  weil  nach  vorausgegangenen,  längere  Wochen  dauernden 
Schmerzen  in  beiden  Beinen  eine  Gehstörung  zurückgeblieben  war.  Der  Gang  war 
schwerfällig;  sie  zog  das  rechte  Bein  nach  und  konnte  es  beim  Treppensteigen 
nicht  vorsetzen.  Es  wurde  eine  Parese  des  rechten  Cruralis  mit  leichter  Herab- 
setzung seiner  elektrischen  Erregbarkeit  (60  mm  gegen  70  mm  RA  links),  Ab- 
magerung des  rechten  Oberschenkels,  Fehlen  des  Kniephänomens  rechts  gefunden, 
während  es  links  abgeschwächt  erhalten  war.  Unter  galvanischer  Behandlung 
allmälige  Besserung.  Später  wieder  Rückfälle  der  Neuralgien,  unsicherer  trippelnder 
Gang,  aber  keine  ausgesprochenen  Lähmungserscheinungen,  Kniephänomene  beider- 
seits schwach. 


Diabetische  Ulnarisneuritis  hat  v.  Ziemssen  beschrieben.  Ich 
habe  zwei  Fälle  gesehen. 

Eemak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.   II.  39 
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In  dem  v.  Ziemssen'schen  Falle  einer  50jährigen  Israelitin  mit  einer 
Zuckerausscheidung  von  1 — I'ö^/q  war  der  Verlauf  des  linken  TJlnaris  am  Vorder- 
arme und  seine  Endausbreitung  enorm  schmerzhaft  und  der  Nervenstamm  im 
Sulcus  internus  humeri  deutlich  verdickt  zu  fühlen.  Die  vom  ülnaris  innervirten 
Muskeln  waren  massig  atrophisch.  Exquisite  atrophische  Glanzhaut  im  kleinen 
und  Eingfinger.  Galvanisation  und  nachfolgende  Massage  beseitigte  im  Verlaufe 
weniger  Wochen  die  Schmerzen.  Nach  einem  Jahre  bestand  leichte  Contractur 
der  atrophischen  Muskeln  des  linken  ülnarisgebietes,  aber  keine  Schmerzen  mehr. 
Dagegen  hatte  sich  seit  einigen  Monaten  derselbe  Process  im  rechten  ülnaris  ent- 
wickelt, doch  waren  die  neuritischen  Schmerzen  hier  erträglich. 

Bei  einer  65jährigen  Witwe  war  vor  Jahren  Diabetes  entdeckt  worden,  die 
Zuckerausscheidung  aber  angeblich  nach  dem  Gebrauche  von  Karlsbader  Brunnen 
ganz  beseitigt,  so  dass  sie  keine  Diät  mehr  eingehalten  hatte,  als  sie  am  18.  Oc- 
tober  1893  zu  mir  kam.  Seit  sechs  Monaten  hatte  sie  Stechen  und  Prickeln  in  der 
linken  Hand,  welche  allmälig  schwach  geworden  war.  Der  Urin  enthielt  3'89'^/o 
Zucker  und  0'1%  Albumen.  An  den  Füssen  bestand  leichtes  Oedem,  die  Knie- 
phänomene waren  lebhaft.  Der  linke  ülnaris  war  am  Oberarm  auf  Druck  schmerz- 
haft. Es  bestand  Parese  und  Muskelatrophie  des  ülnarisgebietes  der  Hand  mit 
partieller  Entartungsreaction.  Die  Sensibilität  war  leicht  herabgesetzt.  Nach  vier 
Monaten  hatten  die  Schmerzen  nachgelassen,  die  Atrophie  aber  noch  zugenommen. 
Antidiabetische  Diät  war  nicht  eingehalten  worden. 

Ein  zweiter  mit  neuritischer  Muskelatrophie  in  beiden  Ulnarisgebieten  der 
Hand,  weniger  in  dem  Medianusgebiete  (Daumenballen)  abgelaufener  Fall  wurde 
wegen  der  complicirendcn  Dupuytren'schen  Contractur  S.  173  berichtet.  Die 
Sensibilität  war  nur  im  Ulnarisgebiete  beeinträchtigt  und  am  Kleinfinger  auch  die 
Schmerzempfindung  verlangsamt. 

Einseitige  Axillarisneuritis  beobacMete  Althaus. 

Ein  6  5 jähriger,  seit  acht  Jahren  diabetischer  Patient  war  eines  Nachts  mit 
heftigem  rechtsseitigen  Schulterschmerz  aufgewacht,  der  bis  in  den  Ellenbogen 
ging.  Nachdem  die  Schmerzen  nach  drei  Wochen  aufgehört  hatten,  konnte  der 
Kranke  den  Arm  nicht  erheben.  Althaas  fand  rechtsseitige  schwere  degenerative 
Axillarislähmung  mit  entsprechender  Sensibilitätsstörung.  Andere  Lähmungen  be- 
standen nicht.  Die  Kniephänomene  waren  erhalten,  ünter  elektrischer  Behandlung 
Wiederherstellung  nach  einigen  Monaten. 

Ausgedehnte,  zunächst  nur  linksseitige  Armplexuslähmung  wurde 
von  Buzzard  beobachtet. 

Bei  einem  60jährigen  Diabetiker,  der  gleichzeitig  an  Gicht  litt,  war  der  linke 
Arm  fast  ganz  gelähmt.  Nur  an  den  Beugemuskeln  der  Handgelenke  und  der 
Finger  war  noch  etwas  elektrische  ßeaction  erhalten,  die  Sensibilität  beträchtlich 
gestört.  Starkes  Oedem  d«r  Hand.  Einen  Monat  vor  Entwicklung  der  Lähmung 
hatte  der  Kranke  Schulterschmerzeu  und  blitzartige  Schmerzen  im  Arme  gespürt. 
Nach  1^/2  Jahren  waren  beide  Arme  gelähmt. 

Auf  den  ätiologischen  Zusammenhang  peripherischer  (neuritischer) 
Facialislähmungen  mit  bestehendem  Diabetes  hat,  nachdem  Auer- 
bach und  Bruns  sie  mehr  beiläufig  erwähnt  hatten,  Bernhardt 
1892  auf  Grund  von  zwei  Beobachtungen  hingewiesen;  alsdann  haben 
Hatschek  zwei  Fälle  und  Naunyu  in  diesem  "Werke  noch  vier 
eigene  Beobachtungen  hinzugefügt.    Der  erste  Fall  von  Bernhardt  bei 
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einer  an  Diabetes  und  Albuminurie  leidenden  Dame  war  dadurch  be- 
sonders interessant,  dass  gleichzeitig  mit  einer  unter  grossen  Schmerzen 
aufgetretenen  schweren  rechtsseitigen  Facialislähmung  ein  gleichseitiger 
Herpes  zoster  occipito-collaris  ausgebrochen  war  (vgl.  S.  143). 
Naunyn  hat  betont,  dass  diese  Facialislähmungen  sich  schnell  entwickeln 
im  Gegensatze  zu  der  mehr  langsamen  Ausbildung  der  diabetischen 
Lähmungen  anderer  Nervengebiete.  Nicht  immer  übrigens  traten  sie  mit 
Schmerzen  auf.  Der  Verlauf  war  in  sämmtlichen  Fällen  von  Naunyn 
ein  günstiger.  Nachdem  schon  Hatschek  einen  Fall  von  recidivirender 
Facialislähmung  nach  fünfmonatlichem  Intervall  mitgetheilt  hatte,  be- 
richtete Bernhardt  1899  über  zwei  solche  von  ihm  bei  Diabetes  nach 
Intervallen  von  8  und  7  Jahren  beobachtete  Fälle.  Bernhardt  hebt 
hervor,  dass  das  Recidiv  jedesmal  nicht  an  der  zuerst  befallen  gewesenen, 
sondern  der  damals  gesund  gebliebenen  Gesichtshälfte  localisirt  war 
(vgl.  S.  203). 

In  Betreff  der  bei  Diabetes  beobachteten,  zum  Theil  auf  Neuritis 
zurückzuführenden  Augenmuskellähmungen  (besonders  Abducens- 
lähmung)  und  der  Neuritis  optica  retrobulbaris  ist  auf  ihre  Bear- 
beitung von  Schmidt-Eimpler  in  diesem  Werke  zu  verweisen. 

3.  Symmetrische  Polyneuritis.  Nach  v.  Leyden,  welcher  1888 
eine  hyperästhetische,  eine  motorische  und  eine  atactische  Form  der  Dia- 
betesneuritis unterschied,  soll  die  erstgenannte  entweder  als  Neuralgie 
(Ischias,  Trigeminusneuralgie)  oder  nach  Art  der  multiplen  Neuritis  auf- 
treten, indem  die  Schmerzen  an  den  Füssen,  Unterschenkeln,  zuweilen 
auch  an  den  Händen  in  symmetrischer  Weise  erscheinen.  Wenn  in 
solchen  nicht  seltenen  Fällen  sonst  keine  objectiven  Symptome  nach- 
weisbar sind,  wird  die  Unterscheidung  der  rein  hyperästhetischen 
symmetrischen  Polyneuritis  von  functionellen  Neuralgien  und  Hyper- 
ästhesien unmöglich  sein,  der  nachgewiesene  Diabetes  aber  für  erstere  den 
Ausschlag  geben  (vgl.  S.  33.3).  Uebrigens  findet  man  nach  längerem 
Bestehen  symmetrischer  diabetischer  Neuralgien,  auch  wenn  es  nicht  zu 
Amyotrophien  und  Verlust  des  Kniephänomens  gekommen  ist,  ausser 
Hyperalgesie  der  Haut  noch  andere  objective  Sensibilitätsstörungen. 
Raymond  (1897)  beschrieb  den  Fall  eines  57jährigen,  seit  vielen  Jahren 
diabetischen  Mannes,  welcher  nach  mehrjährigen  Schmerzen  bei  erhaltenem 
Kniephänomen  und  Hyperästhesie  der  Fusssohlen  eine  Herabsetzung  der 
Schmerz-,  Berührungs-  und  Temperaturemptindung  am  Fussrücken  und 
Unterschenkel,  ferner  auch  an  den  Oberextremitäten,  am  Nacken  und 
Rücken  eine  Verminderung  der  Schmerz-  und  Wärmeempfindung  bei 
normaler  Berührungs-  und  Kälteempfindung  darbot.  Aehnliche  Sensibilitäts- 
anomalien hatte  schon  vorher  Vergely  in  sechs  Fällen  von  Diabetes, 
darunter  in  drei  bei  erhaltenen,  in  drei  bei  aufgehobenen  Kniephänomenen 
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besonders  ausgeprägt  an  den  distalen  Extremitätenenden  gefunden,  bei  denen 
meist  Störungen  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung  auch  als  Ver- 
langsamung und  Verwechslung  zwischen  warm  und  kalt  vorherrschten. 
In  dem  schwersten  Falle  einer  56jährigen  Frau  mit  aufgehobenen  Knie- 
phänomenen, Anfällen  von  Asphyxie  locale  und  Schorfen  der  Zehen  reichte 
die  Thermoanästhesie  und  Analgesie  bis  zu  den  Knieen  aufwärts;  trotzdem 
konnte  die  Kranke  mit  geschlossenen  Augen  sicher  gehen.  Treppen  steigen, 
auch  tanzen.  Diese  „syringomy elitische"  Dissociation  der  diabetischen 
Anästhesie  spricht  nach  analogen  Erfahrungen  nicht  gegen  ihre  neuritische 
Natur  (vgl.  S.  115  ff.  und  568  ff.). 

Die  diabetische  symmetrische  amyotrophische  Polyneuritis 
tritt  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  nicht  acut,  namentlich  niemals 
unter  dem  Bilde  der  Landry'schen  Lähmung  auf.  Die  vielmehr  subacut 
oder  chronisch  sich  entwickelnde  Lähmung  und  degenerative  Muskel- 
atrophie kann  nach  den  oben  berichteten  Erfahrungen  von  Bruns  u.  A. 
in  dem  Cruralisgebiete  der  Oberschenkel  einsetzen  und  hier  localisirt 
bleiben.  Man  würde  aber  fehlgehen,  wenn  man  diese  Localisation  als 
die  typische  diabetische  ansehen  wollte.  In  zwei  Fällen  von  v.  Leyden 
betraf  die  Unbeweglichkeit  die  Unterextremitäten  im  Ganzen.  Beob- 
achtungen von  Buzzard  und  Charcot  boten  durch  vorzugsweise  Be- 
theiligung der  Streckmuskeln  am  Unterschenkel  ein  mit  der  gewöhnlichen 
amyotrophischen  infectiösen  und  alkoholischen  Polyneuritis  ganz  überein- 
stimmendes Krankheitsbild  (S.  336  ff.). 

Buzzard  sah  bei  einem  ößjährigen  Diabetiker  nach  heftigen  Schmerzen  der 
Oberschenke],  Unterschenkel  und  Füsse  Lähmung  beider  Unterextremitäteu,  be- 
sonders in  den  Streckern  der  Füsse,  mit  Entartimgsreaction  auftreten.  Es  fehlten 
die  Kniephänomene.  Die  Sensibilität  war  an  den  Füssen  und  Unterschenkeln  her- 
abgesetzt. Am  rechten  Fusse  Mal  perforant.  Fast  gleichzeitig  traten  Herabsetzung 
der  Berührungsempflndung  an  den  Fingern,  Schmerzen  in  allen  Fingern  der  linken 
und  in  den  beiden  letzten  der  rechten  Hand  auf.  Später  Atrophie  der  Thenar-  und 
Hypothenar-  und  Zwischenknochenraummuskeln  beiderseits. 

Charcot's  Fall  von  ihm  sogenannter  diabetischer  Paraplegie  betraf  einen 
37jährigen  diabetischen  Mann  mit  blitzartigen  Schmerzen  in  der  Lendengegend 
und  Parästhesie  der  Unterschenkel.  Er  schwankte  bei  geschlossenen  Augen  und 
hatte  kein  Kniephänomen.  Der  Gang  war  unsicher  und  hatte  als  besonders  rechts 
ausgesprochener  Steppergang  den  Charakter  des  Alkoholneuritisganges.  Dem 
entsprach  eine  doppelseitige,  rechts  stärkere  Peroneuslähmung.  Eechts  zeigten  der 
Tibialis  anticus  und  Extensor  communis  digitorum  complete  Entartungsreaction, 
die  übrigen  Muskeln  herabgesetzte  Erregbarkeit,  links  der  Tibialis  anticus  partielle 
Entartungsreaction.  Nach  drei  Monaten  war  unter  antidiabetischer  Diät  und  elek- 
trischer Behandlung  eine  sehr  erhebliche  Besserung  der  Lähmungen  und  des 
elektrischen  Verhaltens  zu  constatiren. 

Beiläufig  sei  bemerkt,  dass  die  Fälle  von  amyotrophischer  Poly- 
neuritis mit  Grlycosurie  von  Thomas  und  Feilchenfeld  keine  von  dia- 
betischer Polyneuritis  waren. 
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Der  Thomas'sche  32jährige  Patient  war  unter  Fieber  mit  Schmerzen 
und  hochgradiger  Hyperästhesie  der  Unterextremitäten  an  atrophischer  Lähmung 
erst  dieser,  dann  auch  des  rechten  Armes  erlcranlct.  Der  Harn  hatte  während  der 
innerhalb  drei  Monaten  zur  Heilung  führenden  Krankheit  einen  Zuckergehalt  von 
°/o  ^^^^  '^tirher  und  nachher  zuckerfrei.  Thoraas  sagt,  dass  von  wirklichem 
Diabetes  nicht  die  Eede  sein  konnte,  und  fasste  seinen  Fall  als  eine  mit  Glycosurie 
complicirte  Polyneuritis  rheumatischen  Ursprunges  auf. 

In  dem  einen  26jährigen  Arbeiter  betreffenden  Falle  von  Feilchenfeld 
mit  ganz  acuter  Polyneuritis  lag  wahrscheinlich  Arsenikvergiftung  vor.  Die  Aetio- 
logie  der  dabei  entdeckten  Melliturie  (4"7       konnte  nicht  aufgeklärt  werden. 

4.  Neurotabes  peripherica.  Als  diabetische  Pseudoataxie  oder 
Pseudotabes  ist  von  Althaus,  Rosenstein,  Kirmisson,  Leval-Picque- 
chef,  V.  Hoesslin,  G.  Fischer,  T.  D.  Pryce,  Buzzard,  v.  Leyden  u.  A. 
ein  Verhalten  der  Diabetiker  beschrieben  worden,  das  durch  unsicheren  Gang, 
schwankendes  Stehen  umsomehr  Tabes  vortäuschte,  wenn  ausserdem  über 
beiderseitige  Neuralgien  in  den  Beinen  und  Nachlass  der  Potenz  geklagt  und 
Sensibilitätsstörungen  und  Fehlen  der  Kniephänomene  gefunden  wurden. 
Der  Nachweis  des  Diabetes,  das  Fehlen  der  reflectorischen  Pupillenstarre 
und  Blasenstörungen,  die  nicht  seltene  Rückbildung  der  atactischen  Stö- 
rungen auch  mit  Wiederkehr  der  Kniephänomene  Hessen  die  Annahme 
ausschliessen,  dass  etwa  eine  übrigens  auch  beobachtete  Complication 
mit  Tabes  vorlag,  sondern  führten  zu  der  Auffassung,  dass  es  sich  in 
solchen  Fällen  um  durch  den  Diabetes  selbst  veranlasste,  rückbildungs- 
fähige Krankheitsprocesse  handelt.  Es  wurde  übrigens  von  allen  Autoren 
die  gelegentliche  Schwierigkeit  der  Dilferentialdiagnose  gegenüber  der 
Tabes  hervorgehoben.  Weder  die  erste  Angabe  von  Althaus,  dass  das 
Erhaltenbleiben  der  Kniephänomene  ein  Merkmal  der  diabetischen  Pseudo- 
ataxie wäre,  noch  diejenige  von  G.  Fischer,  dass  bei  Diabetes  die  Schmerz- 
empfindung nicht  verlangsamt  sein  könne,  hat  sich  bestätigt  (vgl.  oben). 
Auch  das  Verhalten  der  Pupillenreaction  hat  G.  Fischer  und  Grube  in 
einzelnen  Fällen  im  Stich  gelassen.  Grube  hatte  z.  B.  auf  Grund  con- 
statirter  Pupillenstarre  eines  seit  3  Jahren  bestehenden  Diabetesfalles 
neben  demselben  sich  entwickelnde  Tabes  diagnosticirt;  es  bildeten  sich 
aber  die  Ataxie  und  die  Pupillenstarre  ganz  zurück.  Wenn  Grube  da- 
gegen glaubt,  dass  bei  diabetischer  Pseudotabes  die  Blasenfunctionen  in 
der  Regel  intact  bleiben,  so  giebt  es  auch  davon  Ausnahmen,  v.  Hoess- 
lin hat  bei  einem  Diabetiker  (5-5  7o)  vorher  bestandene  Ataxie  der 
Unterextremitäten  und  die  Aufhebung  der  Patellarphänomene  unter  anti- 
diabetischem Regime  und  Rückengalvanisation  nach  einigen  Monaten  zu 
wieder  kräftigen  Kniephänomenen  völlig  zurückgehen  und  nur  Blasen- 
störungen fortbestehen  sehen  (vgl.  S.  383). 

Nachdem  die  Neurotabes  peripherica  1884  bekannt  geworden  war 
(S.  451),  lag  es  nahe,  auch  die  diabetische  Pseudotabes  von  einer  Poly- 
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neuritis  der  sensiblen  Nerven  abhängig  zu  maclien.  Diese  Ausiclit  wurde 
anscheinend  zuerst  von  v.  Hoesslin  1886  mit  den  Worten  vertreten, 
dass  gar  kein  Grund  vorhanden  wäre,  die  Pseudotabes  der  Diabetiker 
nicht  auch  von  einer  Neurotabes  abzuleiten. 

Die  anatomischen  Grundlagen  (S.  63)  dieser  Lehre  sind  aber  noch 
immer  spärlich  und  beschränken  sich  wesentlich  auf  drei  Fälle  von 
T.  D.  Pryce  mit  leichter  Ataxie,  Verlust  der  Kniephänomene,  Sensibili- 
tätsstörungen, bei  welchen  Mal  perforant  bestand  und  Gangrän  zum 
tödtlichen  Ausgange  führte.  Die  nur  in  einem  Falle  gefundene  Ganglien- 
zellenatrophie im  Rückenmark  schien  nicht  geeignet,  die  klinischen  Er- 
scheinungen zu  erklären,  wohl  aber  wurde  ebenso  wie  das  Mal  per- 
forant (S.  150)  auch  die  Ataxie  von  den  in  allen  Fällen  constatirten 
neuritischen  Alterationen  der  Nn.  tibiales  und  peronei  abhängig  gemacht. 
Da  aber  auch  spinale  Veränderungen  besonders  in  den  Hintersträngen 
von  einigen  Autoren,  unter  Anderen  von  Leichtentritt,  William- 
son,  bei  Diabetes  gefunden  worden  sind,  so  können,  wie  Williamson 
1897  betonte,  im  Einzelfalle  auch  spinale  Erkrankungen  für  die  Patho- 
genese der  Ataxie  immer  noch  in  Betracht  kommen. 

Eine  specielle  Darstellung  der  Symptomatologie  der  diabetischen 
Neurotabes  kann  unterbleiben,  weil  Unterschiede  gegen  die  S.  460  ff. 
gekennzeichnete  der  Neurotabes  überhaupt  nicht  beigebracht  sind.  Her- 
vorzuheben ist  nur  das  häufige  Vorkommen  von  Glanzhaut,  Hautödem, 
Asphyxie  locale,  besonders  aber  des  bei  Neurotabes  sonst  kaum  vor- 
kommenden Mal  perforant  (Kirmisson,  Buzzard,  Pryce),  dann  auch 
der  Uebergang  in  Gangrän. 

Die  Entwicklung  der  Gehstörung  ist  in  der  Regel  eine  allmälige. 
Es  ist  deshalb  zweifelhaft,  ob  der  S.  458  berichtete  v.  Strümpell'sche 
wahrscheinlich  infectiöse  Fall  von  acuter  Ataxie  mit  doppelseitiger 
Facialislähmung  (S.  469)  hierher  gehört,  bei  dem  der  Urin  nach  dem 
fieberhaften  Krankheitsbeginn  kleine  Mengen  von  Zucker  enthielt  und 
solche  in  der  Reconvalescenz  von  Althaus  wiedergefunden  wurden. 
V.  Strümpell  hielt  es  aber  für  glaubhaft,  dass'  gerade  zwischen  der 
leichten  vorübergehenden  Glycosurie  und  der  Neuritis  irgend  welche  nähere 
Beziehungen  bestehen  könnten. 

5.  Das  Fehlen  des  Kniephänomens  hat  sich,  seitdem  Marinian 
und  Bouchard  1884  darauf  hingewiesen,  als  häufiges  Symptom  bei 
Diabetes  herausgestellt,  auch  in  Fällen  ohne  anderweitige  Störungen  der 
ünterextremitäten  (Bouchard,  Rosenstein,  Marie  und  Guinon,  Buz- 
zard, Niviere,  Eichhorst,  Williamson  u.  A.).  Nach  Bouchard's 
erster  Mittheilung  fehlte  es  unter  66  Fällen  19mal  (28  7o)j  nach  seiner 
späteren  von  Marie  und  Guinon  berichteten  Statistik  unter  III  Fällen 
41  mal  (36-9 <*/(,).  Rosenstein  sah  es  unter  9  Fällen  6mal,  Marie  und 
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Guinoii  unter  8  Fällen  3 mal,  Ni viere  fand  es  unter  210  (gesammelten) 
Fällen  89mal  (43 "/o),  Eichliorst  sah  es  unter  43  Fällen  9 mal  (20-8  ",V), 
Williamson  unter  50  Fällen  25 mal  (50 "/q),  Grube  unter  131  Fällen 
lOmal  (7-6%)  fehlen.  Auf  Grund  der  Erfahrung  von  Eichhorst,  dass 
unter  7  Hospitalfällen  das  Kniephänomen  3mal  (42  7o),  unter  36  Fällen 
der  Privatpraxis  aber  nur  6mal  (19-4"/q)  fehlte,  der  Grube'schen  und 
seiner  eigenen  Beobachtungen  hält  Williamson  (1897)  es  für  festgestellt, 
dass  bei  Diabeteskranken  im  Krankenhaus  Fehlen  des  Kniephänomens  in 
49 — 50  7o>  bei  ambulanten  Privatkranken  in  7-6 — 17%  der  Fälle  an- 
genommen werden  kann.  Damit  soll  aber  nicht  etwa  gesagt  werden, 
dass  das  Kniephänomen  bei  schwerem  Diabetes  gerade  besonders  häufig 
fehlt,  was  schon  Rosenstein  widerlegt  hat.  Williamson,  Grube  und 
Naunyn  fanden  einigemale  das  Kniephänomen  auch  noch  im  Coma  dia- 
beticum  erhalten. 

Während  in  vielen  Fällen  der  Verlust  der  Kniephänomene  ein 
dauernder  bleibt,  beobachtete  bereits  Bouchard  unter  19  Fällen  2mal 
ihre  Wiederkehr.  Baven  fand  bei  einem  65jährigen  Diabetiker  das 
Kniephänomen  aufgehoben  und  wenige  Wochen  später  nach  entsprechen- 
der Diät  den  Urin  zuckerfrei  und  das  Kniephänomen  leicht  darstellbar. 
Buzzard,  Niviere  u.  A.  haben  die  Wiederkehr  des  Kniephänomens  eben- 
falls gesehen.  Interessant  ist  die  von  Marinesco  beobachtete  Wieder- 
kehr des  Kniephänomens  an  der  gelähmten  Seite  nach  Eintreten  einer 
Hemiplegie  bei  einem  langjährigen  Diabetiker. 

Seitdem  Eosenstein  nach  Fehlen  des  Kniephänomens  das  Rücken- 
mark normal  gefunden  hatte,  ist  man  von  der  ersten  Ansicht  zurück- 
gekommen, dass  das  Westphal'sche  Zeichen  wie  bei  der  Tabes  auch  beim 
Diabetes  von  einer  Erkrankung  der  entsprechenden  Wurzeleintrittszone 
im  Rückenmark  abhängen  könnte.  Eichhorst  hat  bei  zwei  an  Coma 
diabeticum  gestorbenen  Frauen,  bei  welchen  die  Kniephänomene  gefehlt 
hatten,  parenchymatöse  Neuritis  beider  Crurales  gefunden  (S.  63).  Er  er- 
kennt aber  an,  dass  auch  auf  rein  functioneller  (toxischer)  Basis  das  Knie- 
phänomen fehlen  kann,  weil  Nonne,  obgleich  er  auf  Grund  eigener  ander- 
weitiger S.  358  mitgetheilter  Befunde  das  Kniephänomen  für  ein  feines 
Reagens  auf  neuritische  Veränderungen  der  Cruralnerven  erklärt  hatte, 
in  einem  Falle  von  schwerem  Diabetes,  wo  intra  vitam  für  eine  öftere 
genaue  Untersuchung  das  Westphal'sche  Zeichen  das  einzige  Symptom 
einer  nervösen  Erkrankung  gewesen  war,  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Rückenmarks  und  seiner  Wurzeln,  des  Stammes  des  N.  cru- 
ralis  und  der  motorischen  Aeste  des  M.  quadriceps  und  dieses  selbst  gar 
keine  Veränderung  gefunden  hatte.  Es  sollte  sich  nach  Nonne  bei 
dem  Verluste  des  Kniephänomens  durch  Diabetes  um  eine  toxische  Wir- 
kung, beziehungsweise  um  einen  Depressionszustand  des  Nervensystems 
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handeln.  Aucli  Willi  am  son  (1897)  berichtet,  dass  er  in  drei  Fällen  nach 
aufgehobenem  Kniephäuomen  die  Cruralnerven  untersucht  und  normal 
gefunden  hatte.  Nach  diesen  Erfahrungen  kann  das  Fehlen  des  Knie- 
phänomens bei  Diabetes  nicht  unter  allen  Umständen  als  ein  neuritisches 
Symptom  aufgefasst  werden.  Die  beobachtete  Wiederkehr  des  Kniephä- 
nomens ist  dagegen  nicht  gegen  seine  neuritische  Pathogenese  zu  ver- 
werthen,  da  dieselbe  auch  sonst  bei  Polyneuritis  schon  nach  Wochen 
und  selbst  nach  Tagen  beobachtet  wird  (vgl.  S.  126,  319,  358,  437, 
465,  485  ff.). 

6.  Ob  das  diabetische  Mal  perforant  als  neuritisches  Symptom 
aufgefasst  werden  kann,  ist  S.  150  erörtert  worden.  Naunyn  hält  die 
Anästhesie  des  Geschwürs  und  seiner  Umgebung  für  nicht  constant  und 
fand  sie  in  keinem  seiner  sieben  Fälle  stark  ausgesprochen.  Es  soll 
sich  nach  Naunyn  das  diabetische  Mal  perforant  von  anderen  Formen 
desselben,  wenn  überhaupt,  vielleicht  dadurch  unterscheiden,  dass  es 
öfter  an  nicht  typischer  Stelle  auftritt. 

7.  Der  diabetische  Herpes  zoster  wurde  S.  146  und  oben  als 
Complication  von  Facialislähmung  schon  besprochen.  Naunyn  hat  ferner 
einen  Fall  von  Zoster  collaris  und  thoracalis  (a.  a.  0.  S.  260)  und  einen 
nach  heftiger  rechtsseitiger  Neuralgia  lumboinguinalis  und  cruralis  auf- 
getretenen Zoster  femoralis  bei  gesteigertem  Kniephänomen  (a.  a.  0. 
S.  265)  beschrieben. 

Die  dyskrasische  Aetiologie  der  Diabetesneuritis  kann  aus  den 
S.  193  erörterten  Gründen  nicht  unmittelbar  auf  den  Zuckergehalt  des 
Blutes  und  der  Säfte  zurückgeführt  werden.  Man  ist  über  die  dort  nach- 
zulesenden Vermuthungen  nicht  hinausgekommen.  Da  aber  Eichhorst 
an  Nerven  von  Menschen  und  Fröschen,  welche  er  im  Brutschrank  der 
Einwirkung  von  Dextrin,  Aceton,  Oxybuttersäure  ausgesetzt  hatte,  keine 
pathologischen  Veränderungen  mikroskopisch  fand  und  diese  Stoffe  auch 
ohne  Schaden  für  die  Nerven  in  ihre  Nähe  injicirt  werden  konnten,  so 
liegen  auch  keine  experimentellen  Anhaltspunkte  dafür  vor,  dass  sie  die 
vermuthete  toxämische  Pathogenese  verursachen. 

Die  Diagnose  der  diabetischen  Neuritis  und  Polyneuritis  hat  die- 
selben Momente  zu  berücksichtigen  wie  bei  anderer  Aetiologie.  Ins- 
besondere müssen  die  gelegentlichen  Schwierigkeiten  der  Differential- 
diagnose zwischen  der  Neurotabes  diabetica  und  einer  mit  Diabetes  com- 
plicirten  Tabes  nach  den  S.  473  angegebenen  Merkmalen  überwunden 
werden.  Natürlich  hat  man  auch  abzuwägen,  ob  der  Diabetes  allein  als 
Aetiologie  in  Betracht  kommt.  Bei  complicirendem  Alkoholismus,  Tuber- 
culose  u.  s.  w.  kann  auch  eine  combinirte  Aetiologie  (S.  197)  angenommen 
werden. 
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Die  Prognose  ist,  da  acute  tödtliche  Fälle  mit  Betheiligung  der 
ßespirationsnerven  noch  nicht  beobachtet  sind,  keine  allzu  ungünstige. 
Es  werden  aber  durch  die  Lähmungen  und  Schmerzen  die  Bedingungen 
für  eine  erfolgreiche  diätetische  Behandlung  des  Diabetes  selbst  ver- 
schlechtert. Die  mehrfach  beobachtete  Wiederherstellung  der  Ausfalls- 
erscheinungen ist  viel  weniger  sicher  vorauszusagen  als  bei  gleicher 
Schwere  derselben  z.  B.  aus  alkoholischer  oder  infectiöser  Aetiologie. 

Die  Therapie  ist  zunächst  die  diätetische  des  Diabetes  mellitus, 
namentlich  dann,  wenn  derselbe  etwa  erst  auf  Grund  der  neuritischen 
Symptome  entdeckt  wird  oder  bisher  vernachlässigt  war  (S.  204).  Ein 
unmittelbarer  Erfolg  ptlegt  dann  noch  am  ehesten  auf  die  Schmerzen 
erzielt  zu  werden.  Diese  sowohl,  als  besonders  die  Lähmungen  u.  s.  w. 
können  aber  auch  nach  Unterdrückung  der  Glycosurie  anhalten  oder  auch 
in  anderen  Fällen  zurückgehen,  ohne  dass  dieselbe  beseitigt  ist.  Beson- 
ders bei  schlechtem  Ernährungszustande  gewährt  eine  dem  Diabetes  an- 
gepasste  Ernährungstherapie  wohl  noch  die  besten  Aussichten,  dass  die 
sonstigen  Behandlungsmethoden  der  Neuritis  wirksam  werden  (S.  416  ff. 
und  S.  476  ff.). 
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f)  Neuritis  und  Polyneuritis  bei  Carcinom. 

Die  carcinomatöse  Neuritis  im  engeren  Sinne  entstellt  durch  Fort- 
leitung von  Carcinomen  z.  B.  der  Schädelknochen  und  Rückenwirbel;  sie 
wurde  S.  140,  270  und  271  erwähnt  und  ist  hier  nicht  weiter  abzu- 
handeln. Als  dyskrasische  Neuritis  und  Polyneuritis  können  nur  klinische 
Fälle  in  Betracht  kommen,  in  denen  bei  bestehendem  Carcinom  neuri- 
tische  Symptome  auf  keine  andere  Ursache  als  auf  die  durch  die  Krebs- 
cachexie  veränderte  Blutmischung  zurückzuführen  sind  (vgl.  S.  192). 
Solche  Fälle  scheinen  nach  den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  recht 
selten  zu  sein  gegenüber  den  von  Oppenheim  und  Siemerling,  Klippel, 
Auche  in  etwa  14  Fällen  von  Carcinom  des  Magens,  Pancreas,  Uterus 
anatomisch  gefundenen  Degenerationen  der  Endverbreitungen  der  Nerven 
(vgl.  S.  64).  Klippel  verzeichnete  in  zwei  anatomisch  bestätigten  Fällen 
(Magen-,  Uteruskrebs)  nur  Abmagerung  besonders  der  Extremitäten  und 
Herabsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  der  Muskeln. 
In  einem  seiner  nur  klinisch  beobachteten  Fälle  bezog  er  die  Tachycardie 
(120—140  in  der  Minute),  in  einem  anderen  eine  Atrophie  des  linken 
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Beines  mit  Verlust  der  elektrischen  Erregbarkeit  auf  neuritische  Verän- 
derungen. Nach.  Au  che  verläuft  die  Polyneuritis  bei  Carcinom  wesent- 
lich latent  (vgl.  S.  87).  Dieser  Autor  vermuthet  aber,  dass  über  den 
localen  Beschwerden  die  klinischen  Symptome  der  Neuritis  übersehen 
werden  möchten  und  bei  grösserer  Beachtung  vielleicht  häufiger  bemerkt 
würden.  Au  che  selbst  beobachtete  aber  nur  subjective  Symptome,  so 
in  einem  Falle  von  Magencarcinom  lebhafte  Schmerzen  in  der  Gegend 
der  Tibiotarsalgelenke  und  eigenthümliche  wandernde  Kältegefühle,  in 
einem  Falle  von  Uteruscarcinom  zusammenschnürende  Empfindungen  in 
der  Gegend  des  Kniegelenkes  und  der  Fusswurzel,  in  einem  anderen 
Kriebeln  in  den  Extremitäten  und  Hyperästhesie  an  der  Innenseite  des 
Vorderarmes. 

Amyotrophische  Polyneuritis  ist  nur  bei  Magencarcinom 
von  Francotte  und  Miura  beschrieben,  jedoch  nur  von  Miura  der 
ätiologische  Zusammenhang  hervorgehoben  worden.  Dem  Francotte'schen, 
bereits  S.  318  erwähnten,  innerhalb  24  Tagen  tödtlichen  Falle  mit  Car- 
cinom des  Pylorus  und  Duodenum  waren  eine  Zeitlang  Appetitmaugel, 
Verdauungsbeschwerdeu,  Uebelkeit  und  Erbrechen  voraufgegangen. 

Miura's  Fall  betraf  eine  zwei  Jahre  zuvor  wegen  Pyloruskrebs  mit  Erfolg 
operirte  32  jährige  Frau,  die  erst  seit  ihrer  Entbindung  vor  sieben  Monaten  wieder 
Magenbeschwerden  (Schmerzen,  Uebelkeit,  Erbrechen)  hatte  und  nur  beschwerde- 
frei war,  wenn  sie  hungerte.  Sechs  Wochen  vor  ihrer  Aufnahme  am  30.  September 
1889  war  Schwäche  und  Unsicherheit  der  Beine  ohne  Schmerzen  eingetreten  und 
in  der  letzten  Zeit  die  Augen  schwächer  geworden.  An  letzteren  wurde  neben  dem 
S.  369  berichteten  Befunde  der  Neuritis  optica  beim  Blick  nach  oben  und  der  Seite 
Nystagmus  (S.  349),  schliesslich  Schwäche  der  Abducentes  und  Doppeltsehen,  am 
12.  October  (zwei  Tage  vor  dem  Tode)  auch  Ptosis  mittleren  Grades  gefunden.  Die 
Oberextremitäten  zeigten  nur  motorische  Schwäche,  keine  Lähmung  und  Sensibili- 
tätsstörungen. Zuerst  konnte  die  Kranke  noch  stehen  unter  Schwanken  bei  Augen- 
schluss.  Das  Kniephänomen  fehlte,  die  elektrische  Erregbarkeit  war  anfänglich 
erhalten.  Am  9.  October  wurden  die  Beine  nicht  mehr  gehoben  und  nur  spurweise 
Bewegungen  in  den  Zehen  und  Fussgelenken  ausgeführt;  die  Sensibilität  an  der 
Fusssohle  war  undeutlich.  Am  11.  October  waren  die  Nn.  peroneus  und  tibialis 
beiderseits  elektrisch  nicht  mehr  erregbar  und  bestand  Eutartungsreaction  im 
Tibialis  anticus.  Tod  am  14.  October.  Die  Obduction  ergab  Carciuoma  planum 
ventriculi.  An  den  Nn.  peronei,  tibiales,  den  Lumbal-  und  Coccygealnerven,  den 
orbitalen  Abschnitten  der  Nn.  oculomotorii  und  abducentes  wurde  Degeneration 
festgestellt  (Opticus  vgl.  S.  369).  Kückenmark  und  Augenmuskelnervenkerne 
normal. 

Miura  führte  diesen  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  be- 
stätigten Fall  von  symmetrischer  Polyneuritis  von  Rückenmarks-  und 
Hirnnerven  auf  eine  Autointoxication  in  Folge  des  Carcinoms  zurück, 
indem  durch  dieses  ein  bisher  unbekanntes,  für  die  peripherischen  Nerven 
deletäres  Gift  entwickelt  werde.  Immerhin  ist  hervorzuheben,  dass  es  in 
den  Fällen  von  Francotte  und  Miura  sich  beide  Male  um  Magen- 
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carcinom  handelte  und  dass  die  S.  318  mitgetheilten  Erfahrungen  ergaben, 
dass  amyotrophische  Polyneuritis  durch  anderweitige  gastrointestinale 
Affectionen  mehrfach  verursacht  erschien.  So  lange  also  nicht  ausgespro- 
chene Polyneuritis  in  Folge  von  Carcinom  anderer  Localisation  beschrieben 
ist,  wird  man  bezweifeln  Irönnen,  ob  in  jenen  Fällen  das  Carcinom  als 
solches  oder  eine  gastrointestinale  Autointoxication  das  ätiologische  Mo- 
ment war. 

Es  wurde  S.  126  und  312  ein  von  mir  beobachteter  Fall  von  chro- 
nischer disseminirter  Polyneuritis  mit  Ausgang  in  scheinbare  Heilung 
beschrieben,  als  dessen  Aetiologie  die  spätere,  vielleicht  zuerst  nur  latente 
multiple  Sarcomatose  in  Frage  kam. 
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g)  Neuritis  bei  Griclit. 

Es  ist  wohl  kein  Zufall,  dass  besonders  englische  Aerzte  (Hutchin- 
son, Buzzard,  JoUye,  Gowers,  Ross,  Duckworth)  Neuritis  bei  Gicht- 
kranken beobachtet  haben.  Meist  handelte  es  sich  um  localisirte  Erkran- 
kungen, und  zwar  wesentlich  um  die  rein  neuralgische  Neuritis  (vgl.  S.  90 
und  179).  Da  diese  schwer  gegenüber  den  echten  Neuralgien  abgrenzbar 
ist,  so  erweitert  sich  das  Gebiet  der  gichtischen  Neuritis  umsomehr,  je 
mehr  man  die  neuritische  Grundlage  der  Ischias  und  der  Cervicobrachial- 
neuralgie  der  Gichtkranken  anerkennt. 

Ischias  wird  von  Gowers  bei  Patienten  mit  gichtischer  Constitu- 
tion, auch  wenn  sie  nicht  an  articulärer  Gicht  leiden,  auf  durch  gichtische 
Diathese  veranlasste  perineuritische  Alterationen  zurückgeführt.  Grube 
hat  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  dieser  Ansicht  sich  angeschlossen 
und  betont,  dass,  wenn  man  sich  entschliessen  würde,  viele  Fälle  von 
Ischias  als  das  anzusehen,  was  sie  eigentlich  sind,  nämlich  als  Neuritis 
des  Ischiadicus,  auch  in  Deutschland  die  gichtische  Neuritis  nicht  mehr 
zu  den  Seltenheiten  gehören  würde.  Er  fand  übrigens  meist  nicht  den 
Ischiadicus  allein  erkrankt,  sondern  auch  den  Cruralis  und  Obturatorius 
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auf  Druck  sclimerzliaft.  Es  bestanden  Paresen  und  Atrophien,  ferner  herab- 
gesetzte Sensibilität  im  Bereiche  der  erkrankten  Nerven.  Das  Kuiephä- 
nomen  war  abgeschwächt  oder  erloschen.  Die  Affection  war  meist  ein- 
seitig, einmal  doppelseitig.  Häufiger  handelte  es  sich  um  Männer;  sein 
schwerster  Fall  mit  Atrophie  der  Wadenmuskeln,  des  Quadriceps  und 
Verlust  des  Kniephänomens  betraf  aber  eine  50jährige  Dame  mit  Gelenk- 
gicht und  Tophi  einzelner  Fingergelenke. 

Die  S.  90  und  291  besprochene  neuralgische  Brachialneuritis 
soll  nach  Gowers  vorzugsweise  durch  Gicht  veranlasst  werden.  Vorher 
hatte  schon  Buzzard  derartige  Fälle  beschrieben  (vgl.  unten).  Gowers 
hat  fünf  Sechstel  seiner  Fälle  erst  nach  dem  50.  Lebensjahre  fast  noch 
häufiger  bei  Frauen  als  bei  Männern  beobachtet.  Während  bei  diesen 
die  gewöhnlichen  gichtischen  Erscheinungen  bestanden,  liess  sich  der  Ein- 
fluss  der  Gicht  bei  Frauen  meist  nur  aus  der  hereditären  Anlage  und 
auch  aus  vorausgegangener  Ischias  ersehen.  Einmal  erfolgte  der  Aus- 
bruch der  Brachialneuritis  unmittelbar  nach  einer  Ischias.  Die  neu- 
ritische  Basis  solcher  Fälle  wird  häufig  erst  durch  das  Hinzutreten 
der  S.  199  aufgeführten  objectiven  Erscheinungen  sichergestellt.  Meist 
in  schleichender  Entwicklung  kam  es  in  Fällen  von  Buzzard,  Ebstein, 
Grube  auch  zu  degenerativen  Muskelatrophien.  Wie  die  Fälle  sich  im 
Einzelnen  gestalten,  ergeben  folgende  Beobachtungen  von  Buzzard, 
denen  ich  zwei  eigene  und  die  neuerdings  von  Ebstein  und  Grube 
beschriebenen  anfüge. 

1.  Ein  alter  Arzt  schickte  zu  Buzzard,  weil  er  eines  Morgens  mit  Taubheit 
der  Arme  erwacht  war.  Nach  einigen  Stunden  traten  Schmerzen  in  den  Schultern 
und  grosse  Schwäche  der  Arme  hinzu.  l\Ypisches  Podagra  und  Lumbago  waren  vorauf- 
gegangen. —  2.  Eine  22jährige  Dame  klagte,  dass  ihre  linke  Hand  während  der 
Nacht  geschlossen  würde  und  sie  nur  unter  Schmerzen  die  Finger  öffnen  konnte 
(S.  96).  Einige  Zeit  nachher  war  ihr  linker  Arm  und  in  geringerem  Grade  auch 
der  rechte  und  die  Fusszehe  eingeschlafen.  Buzzard  fand  bei  der  faradischen 
Prüfung,  dass  die  linken  Daumenballenmuskeln  weniger  erregbar  als  rechts  waren. 
Der  Vater  hatte  an  Gicht  gelitten;  sie  selbst  trank  viel  Sherry  und  Whisky.  — 
3.  Ein  47jähriger  Geschäftsmann  klagte  Buzzard,  dass  die  drei  ersten  Finger 
der  linken  Hand  ihi-e  Greiffähigkeit  verloren  hatten.  Es  bestand  wesentlich  degene- 
rative Medianuslähmung.  Gicht  war  wahrscheinlich.  —  4.  Ein  40jähriger  Mann 
klagte  über  Taubheit  und  Prickeln  des  linken  Zeigefingers,  Schmerzen  im  Arme 
und  darüber,  dass  er  nicht  auf  der  linken  Schulter  liegen  konnte.  Sein  Hände- 
druck war  schwach.  Wie  oft.in  Fällen  dieser  Art  fand  Buzzard  einen  Punkt  über 
dem  inneren  oberen  Winkel  der  Scapula,  dessen  Druck  Schmerz  bis  in  die  Hand 
abwärts  hervorbrachte  (S.  91).  —  5.  Ein  69jähriger  Manu  kam  ins  Krankenhaus 
wegen  Schmerzen  und  Taubheit  des  linken  Vorderarmes  und  der  Hand.  Nach  einiger 
Zeit  Hessen  die  Schmerzen  nach,  war  aber  das  Gefühl  für  Nadelstiche  herabgesetzt, 
dagegen  das  Temperaturgefühl  gesteigert.  Der  Händedruck  war  schwach,  dabei  die 
galvanische  Erregbarkeit  des  Medianus  erhöht  (S.  102).  Während  der  Beobach- 
tung trat  ein  Gichtanfall  in  der  grossen  Zehe  ein.  —  6.  Ein  öOjähriger  Mann, 
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dessen  Vater  an  Gicht  gelitten  und  der  selbst  drei  Gichtanfälle  gehabt  hatte,  klagte 
über  Schwäche  der  linken  Schulter.  Er  hatte  hier  und  im  Verlaufe  des  linken 
Ai'mes  Schmerzen  mit  Tendenz  zur  Anschwellung  des  Gliedes  und  bekam  später 
einen  Herpes  zoster  am  Vorderarme  (S.  141).  Die  elektrische  Reaction  war  un- 
versehrt. 

Meine  eigenen  Fälle  schliessen  sich  diesen  dadurch  an,  dass  auch  bei  ihnen 
motorische  Störungen  nicht  ausgeprägt  waren.  Eine  Perineuritis  des  rechten 
N.  ulnaris  war  anzunehmen  bei  einem  58jährigen  Herrn,  der  seit  vier  Jahren 
an  Anfällen  von  Gicht  in  den  Füssen  und  Knien,  zuletzt  auch  in  der  Schulter, 
leidet.  Seit  vier  Wochen  eingeschlafenes  Gefühl  der  beiden  letzten  Finger  der 
rechten  Hand.  Der  rechte  Ulnaris  ist  über  dem  Eilenbogen  deutlich  fühlbar  ge- 
schwollen und  sehr  empfindlich  (S.  93).  Objective  Sensibilitätsstörungen  sind  nicht 
nachzuweisen.  Unter  galvanischer  Behandlung  Besserung.  —  Ein  zweiter  Fall 
von  Brachialneuritis  betraf  einen  59jährigen  Herrn  mit  gichtischer  Anschwel- 
lung des  linken  Kleinflngers,  welcher  seit  einigen  Wochen  anfallsweise  eingeschla- 
fenes Gefühl  der  drei  ersten  Finger  derselben  Hand  hat  und  häufig  auch  Schmerzen 
in  der  linken  Schulterblattgegend  und  im  linken  Oberarme  hatte.  Diese  bekommt 
er  regelmässig,  wenn  er  den  Kopf  nach  links  dreht  (S.  91).  Dann  schlafen  gleich- 
zeitig die  Finger  ein  und  bekommt  er  das  Gefühl,  als  wenn  der  Zeigefinger  ver- 
brüht wäre.  Druck  auf  einzelne  Theile  des  Plexus  über  der  Clavicula  und  auf  die 
Processus  transversi  des  vierten  und  fünften  Halswirbels  ist  links  sehr  schmerz- 
haft und  löst  excentrische  Empfindungen  aus.  Am  Zeigefinger  ist  die  Sensibilität 
etwas  abgestumpft.  Innerhalb  sechswöchentlicher  galvanischer  Behandlung  erheb- 
liche Besserung. 

Mit  AmyotropMe  gingen  Fälle  von  Ebstein  und  Grube  einher. 

Ebstein's  48jährige  Kranke,  welche  an  Gichtanfällen  litt  und  gichtische 
Tophi  an  beiden  Ohren  hatte,  war  seit  zwei  Jahren  mit  ziehenden  Schmerzen  in 
der  rechten  Oberextremität  erkrankt,  welche  in  der  Schulter  begannen  und  sich 
auf  den  linken  Arm  ausdehnten.  Es  fand  sich  Parese  und  Muskelatrophie,  beson- 
ders des  Deltoideus,  Biceps,  Interosseus  primus  rechts,  dabei  Steifigkeit  und  ein- 
geschlafenes Gefühl.  Der  constante  Strom  wurde  mit  Nutzen  angewendet. 

Grube 's  Fall  betraf  eine  43  jährige  Frau  aus  gichtischer  Familie,  welche 
früher  viel  an  Gichtanfällen  gelitten  hatte,  seit  zehn  Jahren  aber  keinen  Anfall 
mehr  hatte.  Seit  einigen  Monaten  Parästhesien  der  rechten  Hand,  Eingeschiafen- 
sein,  Kriebeln  und  ziehende  Schmerzen  besonders  Nachts;  seit  sechs  Wochen  be- 
merkt die  Kranke  Abmagerung.  Die  Finger  sind  kalt,  livide,  und  die  Haut  ist 
glänzend  (S.  135).  Radialis,  Medianus  und  Ulnai'is  sind  auf  Druck  schmerzhaft, 
am  meisten  der  Ulnaris;  dieser  ist  in  der  Ellenbogengegend  deutlich  verdickt.  Die 
Berührungsempfindung  ist  an  den  Fingerspitzen  erloschen,  weiter  aufwärts  herab- 
gesetzt. Thenar-  und  Hypothenarmuskeln,  Supinator  longus,  Biceps,  Deltoideus 
sind  deutlich  atrophisch,  die  elektrische  Erregbai-keit  herabgesetzt.  Binnen  zwei 
Jahren  nahezu  vollständige  Besserung. 

Als  symmetrische  doppelseitige  Brachialneuritic  wurde  fol- 
gender Cornillon'scher  Fall  von  Bury  u.  A.  nachträglich  angesprochen. 
Der  Autor  selbst  äusserte  sich  nicht  über  die  Entstehungsart  der  Muskel- 
atrophie. 

Ein  55 jähriger  Mann  litt  1880  zehn  Tage  lang  an  Schmerzen  in  beiden 
Schultern  und  beiden  Handgelenken,  die  heiss  und  geschwollen  waren.  Im  Winter 
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1882  zweiter  noch  schmerzhafterer  und  längerer  Anfall,  bei  dem  wieder  Hand-  und 
Schultergelenke  allein  betheiligt  waren.  Seitdem  wurden  die  Schultern  schwach, 
magerten  die  Vorderarme  ab  und  verkrümmten  sich  die  Hände.  Als  ihn  Cornillon 
wenige  Monate  später  sah,  bestand  ausgesprochene  Atrophie  der  Mm.  deltoidei,  der 
Strecker  am  Vorderarme  und  der  Binnenmuskeln  der  Hand.  Die  Finger  waren  in 
Klauenstellung.  Mit  Eücksicht  auf  gichtische  Tophi  des  rechten  Ohres  sah  Cor- 
nillon die  Arthritis  als  gichtische  und  die  Muskelatrophie  als  ihre  Folge  an 
(vgl.  S.  272 ff.). 

Das  von  Gowers  behauptete  Vorkommen  von  gichtischer  disse- 
minirter  Polyneuritis  (S.  303)  vermag  ich  mit  Beispielen  nicht  zu 
belegen. 

Symmetrische  Polyneuritis  hat  Jollye  bei  Gicht  beobachtet. 
Ein  Ro  SS 'scher  Fall  ist  nicht  einwandfrei. 

Jollye's  Gljähriger  Kranker,  bei  dem  Alkoholismus  auszuschliessen  war, 
litt  seit  Jahren  an  Nierensteinen  und  vorher  an  Gelenkgicht.  Er  erkrankte  an 
Pleurodynie  und  später  an  durchschiessenden  Schmerzen  in  den  Beinen.  Ischiadici 
und  Grurales  waren  auf  Druck  schmerzhaft.  Die  Muskeln  der  Beine  waren  atro- 
phisch, die  Haut  an  den  unteren  zwei  Dritteln  der  Unterschenkel  glänzend  (S.  376); 
die  Kniephänomene  waren  erloschen.  Später  erkrankten  die  Arme  in  derselben 
Weise.  Der  N.  ulnaris  war  am  Oberarme  verdickt.  Während  der  Krankheit  Gicht- 
anfall in  der  rechten  grossen  Zehe,  während  dessen  die  neuritischen  Schmerzen 
verschwanden,  um  nachher  wiederzukehren.  Exitus  letalis.  Keine  Obduction. 

J.  Eoss  beobachtete  einen  alten  Herrn  mit  chronischer  Gicht  in  beiden 
Füssen,  der  allmälig  die  Fähigkeit  verlor,  zu  gehen.  Die  Muskeln  der  Unter-  und 
Oberschenkel  waren  atrophisch  und  zeigten  fibrilläre  Zuckungen  (S.  380).  Es 
fehlten  die  Kniephänomene.  Unter  Massagebehandlung  nahm  die  Musculatur  einen 
Zoll  an  Umfang  zu,  die  Fussgelenke  blieben  ankylotisch;  aber  der  Kranke  konnte 
später  wieder  mühselig  gehen. 

Jedenfalls  scheint  verbreitete  Polyneuritis  auf  gichtischer  Basis  nur 
ausserordentlich  selten  vorzukommen.  Fälle  acuter  Entwicklung  nach 
Landry'scher  Art  sind  ebensowenig  beschrieben  wie  solche  von  Neuro- 
tabes  peripherica. 

Die  Diagnose  wird  abzuwägen  haben,  ob  nicht  andere  ätiologische 
Momente,  besonders  Alkoholismus,  mehr  in  Betracht  kommen.  Thatsäch- 
lich  war  auch  eine  combinirte  Aetiologie  durch  Alkoholismus  nicht  selten 
anzunehmen  (Buzzard),  oder  es  konnte  auch  noch  Glycosurie  angeschul- 
digt werden  (Grube). 

Die  Pathogenese  der  gichtischen  Neuritis  ist  von  Buzzard, 
Duck  Worth  u.  A.  so  erklärt  worden,  dass  das  mit  TJraten  überladene 
Blut  die  Nervenscheiden  und  Nerven  zur  Entzündung  reizt  (vgl.  S.  304). 
Thatsächliche  Unterlagen  für  diese  Annahme  liegen  nicht  vor.  Immerhin 
geht  wohl  Ebstein  zu  weit,  wenn  er  als  exacten  Beweis,  dass  es  sich 
bei  der  Neuritis  neben  Gicht  nicht  um  ein  zufälliges  Zusammentreffen 
handelt,  die  unumstössliche  Sicherstellung  einer  specifischen  gichtischen 
Entzündung  der  Nerven  beansprucht.  Ebenso  wie  bei  Tuberculose,  Dia- 
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betes  u.  s.  w.  könnte  auch  bei  Gicht  die  Neuritis  nicht  specifisch  und 
dennoch  dyskrasisch  sein. 

Die  Therapie  wird  neben  den  gewöhnlichen  Indicationen  auch  die 
gichtische  Diathese  zu  berücksichtigen  haben. 
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6.  Die  toxische  Neuritis  und  Polyneuritis. 

a)  Neuritis  und  Polyneuritis  nacli  Kolilenoxydrergiftung. 

1.  Acute  Kohlendunstvergiftung  kann,  ganz  abgesehen  von 
den  hier  nicht  zu  behandelnden  schweren  cerebralen  Erkrankungen  (Er- 
weichungsherden, Psychosen),  nach  Bourdon  u.  A.  zuweilen  auch  locali- 
sirte  oder  partielle  Lähmungen,  Anästhesien  und  Ernährungsstörungen 
der  Haut  hinterlassen,  deren  neuritische  Entstehung  zuerst  Leudet  auf 
Grund  eines  anatomischen  Befundes  (S.  51)  und  der  klinischen  Erschei- 
nungen schon  in  der  Entwicklungsperiode  der  Neuritislehre  vertrat  (S.  4). 
Nach  ihm  sollten  die  motorischen,  sensiblen  und  vasomotorischen  Nerven 
zusammen  oder  einzeln  erkranken  und  Schmerzen,  Nervenschwellungen, 
Lähmungen,  Blasen-  und  Herpeseruptionen ,  Decubitus  u.  s.  w.,  sei  es 
unmittelbar  oder  im  Verlaufe  weniger  Tage  nach  der  Asphyxie  verur- 
sachen. "Während  die  vasomotorischen  Störungen  in  der  Regel  schneller 
rückgängig  würden,  könnten  die  motorischen  unheilbar  bleiben  oder  auch 
durch  weitere  Ausbreitung  auf  andere  Nervengebiete  acute  aufsteigende 
Lähmung  bewirken.  Wenn  nun  auch  letztere  Angabe  keine  breitere  Be- 
stätigung gefunden  hat,  so  sind  weitere  Erfahrungen  über  das  Vorkommen 
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periplierisclier  degenerativer  Lähmungen  nach  Kohlendunstvergiftuug  viel- 
fach beigebracht  worden.  Nur  war  die  Entwicklung  derselben  vor  anderen 
Formen  der  toxischen,  infectiösen  oder  dyskrasischen  Neuritis  meistens 
dadurch  charakterisirt,  dass,  wie  in  Fällen  von  Klebs,  Eendu,  Alberti, 
Litten,  Boulloche,  schon  alsbald  nach  dem  Erwachen  aus  dem  Coma 
die  Lähmungen  vorhanden  waren  (S.  196)  und  die  Mitwirkung  trauma- 
tischer Momente  insofern  unverkennbar  erschien,  als  mit  Vorliebe  Glied- 
abschnitte betroffen  waren,  die  einen  längeren  Druck  während  der  Be- 
wusstlosigkeit  erlitten  haben  mochten.  Indessen  geht  Schwerin  zu  weit, 
wenn  er  fast  sämmtliche  peripherischen  Kohlenoxydlähmungeu  als  Druck- 
lähmungen auffasst.  Dagegen  spricht,  dass  nicht  typische  Druckläh- 
muugen  z.  B.  des  Kadialis  nach  Kohlendunstasphysie  beschrieben  sind, 
sondern  in  diesem  Nerven  eine  partielle,  an  die  Bleilähmung  und  Poly- 
neuritis erinnernde  Lähmungslocalisation  (S.  340)  und  andererseits  so  aus- 
gedehnte Armplexuslähmungen  von  Bourdon,  Schwarz,  Klebs,  Litten 
beobachtet  wurden,  wie  sie  als  Schlaf-  oder  Narcosenlähmuugeu  sonst 
nicht  bekannt  geworden  sind.  Auch  wurden  Lähmungen  und  Anästhesien 
im  Ausbreitungsgebiete  von  für  äusseren  Druck  nicht  zugänglichen 
Nerven  (Augenmuskelnerven,  Trigeminus,  Facialis)  beschrieben  (vgl.  unten). 
Immerhin  sprechen  aber  ebensowohl  die  acute  (apoplectiforme)  Entwick- 
lung der  peripherischen  Kohlenoxydparalyse  schon  während  der  Asphyxie, 
als  auch  die  anatomischen  Befunde  von  perineuritischer  hämorrhagischer 
Infiltration  (Leudet,  Alberti,  v.  Eokitansky  [S.  51])  dafür,  dass  die 
Kohlenoxydvergiftung,  welche  nach  Klebs  u.  A.  acute  Gefässverände- 
rungen  im  Gehirn  veranlasst,  auch  in  den  peripherischen  Nervenstämmen 
zunächst  von  den  Gefässen  ausgehende  circumscripte  perineuritische  und 
erst  in  zweiter  Linie  neuritische  Processe  hervorruft.  Für  ihre  Localisa- 
tion  scheinen  gedrückte  oder  nach  abwärts  liegende  Körpertheile  anschei- 
nend auf  Grund  der  Circulationsstörungen  besonders  disponirt  zu  sein. 
Durch  diese  Entstehungsart  vom  Gefässsystem  aus  wird  auch  die  klini- 
sche Uebereinstimmung  einzelner  Fälle  von  Plexusneuritis  nach  Kohlen- 
dunstvergiftung  mit  der  apoplectischen  Plexusneuritis  aus  anderer  Ursache 
(S.  292)  z.  B.  in  der  starken  Ausbildung  des  Oedems  verständlich.  Im 
Einzelfalle  muss  aber  immer  die  Frage  berücksichtigt  werden,  ob  nicht 
nur  eine  traumatische  Neuritis  ohne  äussere  Verwundung  (S.  248  S.) 
vorliegt. 

In  Betreff  der  nach  Kohlendunstvergiftung  beobachteten  Hautver- 
änderungen (Oedem,  Zoster,  Pemphigus,  Decubitus,  Abscesse,  Gangrän) 
lässt  sich  schwer  abgrenzen,  wie  weit  dieselben  von  Neuritis  abhängen. 
Hierüber  sind  die  Erörterungen  des  allgemeinen  Theiles,  besonders 
S.  140  ff.,  146,  156  zu  vergleichen.  Dass  bei  anderen  Formen  der  Neu- 
ritis und  Polyneuritis  so  schwere  Hautveränderungen  nicht  vorzukommen 
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pflegen,  fällt  dafür  ins  Gewicht,  dass  die  Leudet'sche  Annahme  über 
die  trophoneurotische  Entstehung  derselben  aus  neuritischen  Veränderun- 
gen etwas  einzuschränken  ist.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  das 
Gift,  sei  es  durch  seine  Wirkung  auf  die  Gefässe  und  die  Blutmischung 
oder  auch  auf  die  Haut  selbst,  die  betreffenden  Processe  verursacht. 

Nach  diesen  allgemeinen  Gesichtspunkten  sind  die  nunmehr  einzeln 
anzuführenden  durchaus  nicht  irgendwie  typischen  sondern  ziemlich 
mannigfachen  speciellen  Localisationen  der  Kohlenoxydneuritis  in  ätio- 
logischer und  pathogenetischer  Beziehung  zu  beurtheilen.  Meist  waren 
wenigstens  die  amyotrophischen  Symptome  ganz  auf  ein  Nervengebiet 
oder  einen  Plexus  begrenzt.  An  anderen  Körperstellen  wurde  zuweilen 
gleichzeitig  oder  bald  nachher  Zoster  von  Leudet,  Gangrän  von  Klebs, 
Alberti  u.  A.  beobachtet.  Die  von  Rendu  beschriebene  multiple  Läh- 
mungslocalisation  in  drei  Nervengebieten  (Facialis,  Radialis,  Peroneus) 
betraf  dieselbe  wohl  gedrückte  Körperseite.  Auch  ein  soeben  von  Lere- 
bouUet  und  Allard  beschriebener  hemiplegischer  Pall  betraf  die  moto- 
rischen und  sensiblen  Endäste  des  Plexus  brachialis  und  das  Ischiadicus- 
gebiet  derselben  Seite,  besonders  in  der  Peroneusverbreitung. 

Ganz  regellos  disseminirte  Polyneuritis  (vgl.  S.  303 — 314)  ist  nach 
Kohlenoxydvergiftung  nicht  beschrieben.  Einen  progressiven  Verlauf  mit 
symmetrischer  Localisation  hatte  eigentlich  nur  ein  Leudet 'scher,  wegen 
des  anatomischen  Befundes  S.  51  erwähnter,  nicht  einwandfreier  Fall, 
weil  er  einen  Alkoholiker  betraf,  der  im  Rausche  durch  Kohlendunst  einen 
Selbstmord  versucht  hatte. 

Als  doppelseitige  Neuritis  motorischer  Augenmuskelnerven 
kann  nach  Analogie  der  S.  348  berichteten  Befunde  ein  Knapp 'scher 
Fall  gedeutet  werden. 

Ein  2  7  jähriger  Mann  hatte  nach  einer  Kohlenduustvergiftung  an  Lähmung 
zuerst  sämmtlicher  Muskeln  beider  Augen  mit  Protrusion  derselben  gelitten.  Als 
er  nach  zwei  Monaten  zu  Knapp  kam,  war  noch  Parese  der  Kecti  superiores  und 
interni,  des  Spliiucter  pupillae  und  der  Ciliarmuskeln  beiderseits  vorhanden.  Die 
Heilungsteudenz  war  gering;  paralytisches  Auswärtsscliielen  machte  die  Tenotomie 
beider  Eecti  interni  nothwendig. 

Im  Trigeminus  wurde  Anästhesie  von  Lanceraux,  Borsari  und 
Herpes  zoster  von  Leudet,  Sattler  nach  Kohlenduustvergiftung  be- 
obachtet. 

Lanceraux'  Fall  betraf  eine  junge  Köchin,  die  drei  Wochen  nach  vorüber- 
gehender Kohleuoxydeinwirkung  Anästhesie  der  rechten  Stirnhälfte  und  der  be- 
haarten Kopfbaut  bis  zum  Scheitel,  sowie  der  rechten  Conjunctiva  und  Cornea  und 
der  rechten  Nasenhälfte  bekam.  An  Wange  und  Kinn  war  die  Anästhesie  nur 
relativ.  Ein  von  Borsari  beobachteter  Goldarbeiter,  der  nach  Inhalation  der  Gase 
eines  Kohlenbeckens  ohnmächtig  wurde,  trug  für  mehr  als  14  Tage  complete  An- 
ästhesie im  Gebiete  des  ganzen  rechten  Trigeminus  davon. 

40* 
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Bei  einem  TOjährigen  Manne,  welcher  nach  einem  Selbstmordversuche  sich 
Verbrennungen  zweiten  Grades  an  den  Vorderarmen  und  Händen  zugezogen  hatte, 
sah  Leudet  11  Tage  später  an  der  linken  Gesichtshälfte  einen  Zoster  in  allen 
Aesten  des  Trigeminus  hervortreten.  Tod  an  Pneumonie.  In  Sattler's  Falle  eines 
alten  Mannes  brach  vier  Tage  nach  der  Kohlenoxydvergiftung  ein  Herpes  zoster 
des  ersten  Trigeminusastes  aus  mit  Betheiligung  der  Cornea  und  Uvea. 

Der  Facialis  vfar  nur  in  dem  schon  ervFähnten  Falle  von  Eendu 
bei  einer  nach  Kohlendunstasphyxie  rechtsseitig  gelähmten  Frau  mit- 
erkrankt. Als  sie  nach  einem  Monate  ins  Krankenhaus  kam,  zeigte  die 
Facialislähmung  durch  die  Betheiligung  des  Sphincter  palpebrarum  und 
das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  einen  peripherischen  Cha- 
rakter. 

Im  Bereiche  der  oberen  Extremitäten  sind  localisirte  Lähmungen 
im  Axillaris  (Boulloche),  im  Radialis  (Bourdon,  Leudet,  Rendu, 
Schachmann),  im  Medianus  und  Ulnaris  (Bregmann  und  Gru- 
zewski)  beschrieben. 

Boulloche's  31jähriger  Kranker  konnte,  als  er  aus  einstündigem  Coma  zu 
sich  kam,  den  linken  Arm  nicht  heben.  Noch  zwei  Monate  bestand  atrophische 
Deltoideusparalyse  mit  partieller  Entartungsreaction  bei  intacter  Sensibilität. 

Bourdon  heobachtete  bei  einem  jungen  Manne  Paralyse  und  Atrophie  eines 
Vorderarmes  im  Bereiche  des  N.  radialis  ähnlich  der  Bleilähmuug;  keine  Besserung. 
Leudet's  SOjähriger  Schiffsheizer  zeigte  noch  während  des  Görnas  nach  nächt- 
licher Vergiftung  (ohne  Sparen  von  Verbrennung  der  Kleidungsstücke)  Rothe  am 
äusseren  und  medialen  Theile  beider  Vorderarme.  Nach  zwei  Tagen  waren  Herpes- 
gruppen  auf  dem  mittleren  und  inneren  Theile  des  rechten  Vorderarmes  (S.  146) 
und  ein  Decubitus  am  Kreuzbein  ausgebrochen.  Die  drei  letzten  Finger  der  rechten 
Hand  konnten  nicht  gestreckt  werden.  Dieselben  waren  elektrisch  nicht  erregbar 
und  noch  gelähmt,  als  Patient  nach  fünf  Wochen  entlassen  wurde.  In  dem 
Eendu'schen  Falle  waren  am  rechten  Arme  nur  die  Extensoren  am  Vorderarme 
gelähmt  und  nicht  erregbar,  der  Supinator  longus  intact.  In  diesem  Falle  war  die 
Sensibilität  für  alle  Qualitäten  an  den  beiden  unteren  Dritteln  des  rechten  Vorder- 
armes und  am  Kleinfinger  und  der  Innenseite  des  Eingfingers  der  anderen  Seite 
herabgesetzt.  In  der  anästhetischen  Gegend  fanden  sich  localisirte  Schweisssecretion 
und  Glanzhaut  (S.  150),  sowie  circumscriptes  Oedem  an  der  Aussenseite  des  rechten 
Armes,  welches  eine  Phlegmone  befürchten  Hess. 

Bregmann  und  Gruzewski  sahen  bei  einer  30jährigen  Frau,  deren  rechter 
Arm  während  der  Kohlendunstasphyxie  unter  dem  Kumpf  ihrer  todten  Genossin 
geruht  hatte,  alsbald  Schwellung  desselben  und  ünbeweglichkeit  der  Finger.  Die 
Motilitäts-  und  Sensibilitätsstörungen  betrafen  die  Gebiete  der  Nn.  medianus  und 
ulnaris;  nur  die  Flexores  carpi  ulnaris  und  radialis  waren  von  den  Nerven  aus 
noch  erregbar,  in  den  übrigen  Muskeln  schwere  Entartungsreaction.  Ausserdem 
partielle  Anästhesie  an  der  hinteren  Fläche  des  rechten  Oberschenkels.  Noch  nach 
11  Monaten  Atrophie  des  rechten  Vorderarmes  und  der  Hand  mit  Contractur  der 
Fle  xoren. 

Amyotrophische  Armp  lexuslähmung  haben  Bourdon,  Schwarz, 
Klebs,  Litten  beschrieben.  Den  Litten'schen  Fall  vervollständige  ich 
nach  eigener  Beobachtung. 
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Bourdon  sah  bei  einer  30jährigen  Frau  eine  Paralyse  der  rechten  Ober- 
extremität  und  bei  einem  14jährigen  Mädchen  ebenfalls  rechtsseitige  Armlähmung, 
welche  sich  nur  zum  Theil  besserte  und  zu  leichter  Atrophie  führte.  In  dem  Falle 
einer  37jährigen  Frau  von  Schwarz  bildete  sich,  nachdem  nach  vier  Tagen  das 
Bewusstsein  wiedergekehrt  war,  nach  und  nach  eine  vollständige  Lähmung  und 
Anästhesie  des  rechten  Armes  aus.  Der  Arm  atrophirte.  Nach  dreimonatlicher 
elektrischer  Behandlung  war  die  Lähmung  beseitigt  und  das  Gefühl  wiedergekehrt. 
In  dem  Klebs'schen  Falle  eines  33jährigen  Schlossers  war  alsbald  der  rechte  Arm 
von  der  Achselhöhle  bis  zu  den  ersten  Fingergliedern  stark  ödematös  geschwollen, 
Druck  an  der  Schultergegend  und  passive  Bewegungen  der  Schulter  verursachten 
bedeutende  Schmerzen.  Sämmtliche  Bewegungen  der  Finger,  des  Vorderarmes  und 
Oberarmes  waren  aufgehoben.  Sensibilitätsstörung  an  der  Radialseite  des  Vorder- 
armes und  der  Hand.  Die  elektrische  Reaction  der  Ai'ramuskulatur  sowie  der  Cla- 
vicularportion  des  Pectoralis  major  und  der  vom  Schulterblatt  zum  Arm  ziehenden 
Muskeln  bei  directer  und  Nervenreizung  erloschen.  Von  dem  bei  der  Obduction 
gefundenen  ebenfalls  rechtsseitigen  Erweichungsherde  im  Linsenkern  konnte  diese 
peripherische  Lähmung  nicht  abhängen.  Klebs  glaubte,  dass  die  Nerven  erst  in- 
folge der  gefundenen  Muskeldegeneration  secundär  gelitten  hätten.  Sie  waren  übri- 
gens mit  einem  Abscesse  der  Achselhöhle  verwachsen  und  kolbig  verdickt. 

Als  Litten  seinen  Kranken,  einen  34jährigen  Arbeitskutscher  vom  Lande, 
am  28.  December  1888,  20  Stunden  nachdem  er  aus  dem  Coma  wieder  zum  Be- 
wusstsein gekommen  war,  zuerst  sah,  fand  er  den  rechten  Arm  von  den  Fingern 
bis  über  die  Schulter  aufwärts  in  den  Weichtheilen  bis  zur  Wirbelsäule  so  stark 
geschwollen,  dass  die  Volumszunahme  des  rechten  Ober-  und  Vorderarmes  7  cm 
im  Verhältnisse  zu  den  gleichen  Stellen  des  linken  Armes,  und  der  Handumfang 
5  cm  mehr  als  links  betrug.  Die  Haut  des  Vorderarmes  und  der  Hand  war  blau- 
roth,  der  Oberarm  und  die  Schultergegend  citronengelb  gefärbt.  Die  Betastung 
ergab  nicht  reines  Oedem,  sondern  eine  tiefgehende  sulzige  Infiltration  der  Haut 
und  des  ünterhautzellgewebes.  Unterhalb  des  Olecranons  hing  ein  ödematöser 
Beutel  herab.  Daneben  bestand  totale  motorische  Lähmung  aller  Armnerven,  so 
dass  der  Arm  wie  todt  herabhing.  Die  Schultermuskeln  waren  gleichfalls  gelähmt. 
Im  ganzen  Umfange  der  Hautinfiltrate  bestand  vollständige  Anästhesie.  Der  Kranke 
hatte  keine  Empfindung  von  dem  Vorhandensein  des  Armes.  Die  Reflexe  und  die 
elektrische  Erregbarkeit  waren  ganz  erloschen.  Die  Schwellung  nahm  zunächst 
noch  zu  und  traten  pemphigusartige  Blasen  auf  dem  Handrücken  auf,  die  eintrock- 
neten. Bei  der  nach  19  Tagen,  am  7.  Januar  1889,  erfolgten  Vorstellung  bestand 
die  Lähmung  noch  fort;  die  Sensibilität  hatte  sich  aber  schon  etwas  wieder  her- 
gestellt und  waren  spontane  Schmerzen  aufgetreten. 

Als  dieser  Fall  am  21.  Januar  1889  (33  Tage  nach  der  Vei-giftung)  von 
Prof.  Litten  mir  überwiesen  wurde,  bestand  noch  fast  vollständige  schlaffe  Läh- 
mung des  rechten  Armes.  Dabei  war,  abgesehen  von  leichter  Abflachung  des  ersten 
Zwischenknochenraumes,  keine  Atrophie  bemerkbar,  sondern  im  Gegentheil  der 
Umfang  am  Oberarme  um  2  cm,  am  Vorderarme  um  1  cm  stärker  als  links,  ohne 
erkennbares  Oedem.  Nur  die  Schulter  kann  etwas  erhoben  und  adducirt  (Cucullaris, 
Pectoralis)  und  bei  unterstütztem  Vorderarme  der  Biceps  etwas  contrahirt  und  die 
Pinger  spurweise  gebeugt  werden.  Sonst  ist  die  Lähmung  auch  in  den  Schulter- 
muskeln noch  eine  vollständige.  Patient  klagt  über  starke  stechende  Schmerzen  im 
Arme  und  in  den  Fingern.  Die  Nervenstämme  sind  auf  Druck  deutlich  empfind- 
licher als  links,  besonders  über  dem  Schlüsselbein,  aber  Nervenschwellungen  sind 
nicht  zu  fühlen.  Vom  Ellenbogen  abwärts  besteht  Analgesie  und  Thermoanästhesie, 
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sowie  sehr  ungenaue  Localisation  der  als  stumpfe  Berührung  meist  an  eine  höhere 
Stelle  projicirten  Nadelstiche  (S.  114).  Die  faradische  Eeaction  ist  relativ  gut  er- 
halten im  Cucullaris,  Levator  scapulae,  den  Pectorales.  L.  Supraclavicularpunkt 
100  mm,  r.  Supraclavicularpunkt  80  mm  nur  im  Biceps.  Linker  Biceps  110  mm, 
rechter  Biceps  80mm.  Aufgehoben  ist  die  faradische  Eeaction  im  Deltoideus,  Supra- 
und  Infraspinatus,  Triceps.  Auch  bei  40  mm  ist  der  Medianus  nicht  erregbar.  Bei 
dieser  Stromstärke  vom  Eadialis  spurweise  Contraction  des  Supinator  longus.  Vom 
Ulnaris  bei  stärkstem  Strome  schwache  Contraction  des  Antithenar.  Im  Interosseus 
primus  ist  die  faradische  Erregbarkeit  auf  ein  Minimum  reducirt.  Für  galvanische 
Eeizung  ausgesprochene  Entartungsreaction  im  Vorderarmgebiete  des  Eadialis,  Me- 
dianus und  Ulnaris.  Im  Deltoideus  und  Triceps  sehr  schwache  galvanische  Eeaction, 
aber  keine  deutliche  Trägheit.  Unter  einer  galvanischen,  besonders  auf  den  Plexus 
gerichteten  Behandlung  (S.  296)  konnte  am  7.  Februar  eine  leichte  Besserung  ver- 
zeichnet werden.  Die  Adduction  des  Armes  an  dem  Thorax  war  nun  kräftig  (Pecto- 
rales), der  Biceps  wurde  stärker  angespannt  und  die  Finger  ausgiebiger  gebeugt. 
Dagegen  war  der  Deltoideus  noch  ganz  gelähmt  und  hier  jetzt  Entartungsreaction 
bei  9  MA  (links  3  MA)  nachweisbar.  14.  Februar.  Sensibilität  besser.  Nadelstiche 
im  Medianus-  und  Ulnarisgebiete  angegeben,  leichte  Berührungen  fallen  aus  oder 
werden  ungenau  localisirt.  Faradische  Erregbarkeit  des  Medianus  über  dem  Hand- 
gelenk bei  72mm  (links  88mm),  an  der  Ellenbeuge  rechts  62mm  (links  dimm). 
18.  Februar.  Leichte  Eotation  des  Armes  nach  aussen  jetzt  möglich  (Infraspinatus). 
Deltoideus  und  Biceps  noch  ganz  gelähmt.  Sensibilität  im  Axillarisgebiete  etwas 
abgeschwächt.  7.  März.  Die  Bewegungen  der  Finger  ausgiebiger  bis  zu  leichtem 
Händedruck.  9.  März.  Eadialis  jetzt  nicht  nur  im  Supinator  longus,  sondern  auch 
in  den  Extensores  carpi  etwas  erregbar,  aber  erst  bei  40mm  oder  13  MA  (KSZ), 
links  dagegen  88mm  und  2-5  MA.  Im  Deltoideus,  Extensor  digitorum,  Flexores 
carpi,  Interosseus  I.,  Opponens  pollicis  träge  galvanische  Zuckung,  dagegen  im 
Biceps  schon  wieder  ziemlich  schnelle.  Patient  entzog  sich  weiterer  Beobachtung. 
Es  wurde  aber  in  Erfahrung  gebracht,  dass  die  Arbeitsfähigkeit  sich  allmälig 
wieder  hergestellt  hat.  Im  December  1889  (nach  einem  Jahre)  wurde  ärztlich 
festgestellt,  dass  Motilität  und  Sensibilität  wiedergekehrt  waren  und  nur  die 
grobe  Kraft  geringer  als  links  war. 

An  den  Unterextremitäten  war  es  das  Ischiadicusgebiet,  welches 
meist  einseitig  von  Herpes  zoster  (L endet),  partieller  Hautanästhesie 
(Bregman  und  Gruzewski)  (vgl.  oben)  oder  Lähmung  (Rendu,  Alberti, 
Lereboullet  und  Allard)  befallen  wurde.  Ein  doppelseitiger  Fall  von 
Leudet  gehört  nicht  sicher  hierher  (vgl.  oben),  ein  v.  Eokitansky'scher 
wurde  nach  dem  anatomischen  Befunde  wesentlich  auf  eine  Poliomyelitis 
acuta  bezogen. 

Bei  dem  schon  erwähnten  Leudet 'sehen  Kranken  mit  partieller  Eadialis- 
lähmung  und  Herpes  am  Vorderarm  entwickelten  sich  1 1  Tage  nach  der  Vergiftung 
auf  der  Hinterseite  des  rechten  Oberschenkels  etwa  20  Gruppen  von  Herpesbläs- 
chen,  von  denen  eine  Anzahl  an  der  rechten  Gesässhälfte  von  der  Austrittsstelle 
des  Ischiadicus  bis  zur  Crista  ilei  in  einem  senkrechten  Streifen  aufstieg.  Keine 
Parästhesien,  Sensibilitäts-  oder  Motilitätsstörungen.  In  dem  Een  du 'sehen  hemi- 
plegisch  gelähmten  Falle  waren  am  Unterschenkel  wesentlich  die  Streckmuskeln 
gelähmt  und  die  elektrische  Erregbarkeit  aufgehoben,  das  Kniephänomen  aber  ge- 
steigert (S.  122).  Als  der  Alberti'sche  Kranke  aus  dem  Coma  erwachte,  lag  das 
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rechte  Bein  schlaff  nach  aussen  gerollt,  wurde  es  im  Hüftgelenk  und  schwach  im 
Kniegelenk  bewegt,  während  der  Fuss  ganz  schlaft"  gelähmt  und  anästhetisch  war. 
Bis  zur  Mitte  des  Unterschenkels  war  die  Sensibilität  herabgesetzt.  Elektrische 
Erregbarkeit  des  Peroneus  und  der  Unterschenkelmuskeln  aufgehoben.  Ebenfalls 
auf  der  rechten  Seite  localisirte  Gangrän  des  Halses,  welche  in  die  Tiefe  ging, 
führte  zum  Tode  durch  Pyämie.  Der  anatomische  Befund  ist  S.  51  einzusehen. 
Nach  Alberti  lag  es  nahe,  aus  dem  Aufliegen  auf  der  rechten  Seite  die  Localisation 
der  Störungen  zu  erklären. 

Leudet's  öljähriger  schon  erwähnter  Alkoholiker  zeigte  zwei  Tage  nach  dem 
Selbstmordversuche  bei  lancinirenden  Schmerzen  an  der  rechten  Gesässhälfte  einen 
elliptischen,  an  der  Austrittsstelle  des  Ischiadicus  aus  der  Incisura  befindlichen 
rothen,  etwas  erhabenen,  sich  teigig  anfühlenden,  auf  Druck  schmerzhaften  Fleck. 
Die  Schmerzen  breiteten  sich  in  den  nächsten  Tagen  im  Vorlaufe  des  Ischiadicus 
und  des  Peroneus  bis  zum  Fusse  aus.  Es  traten  Diarrhoen  auf.  Erst  nach  acht 
Tagen  aber  wurden  bei  grosser  allgemeiner  Schwäche  die  Bewegungen  der  Exten- 
soren  des  rechten  Unterschenkels  und  der  Zehen  unmöglich,  und  nach  weiteren 
zehn  Tagen  wurde  die  Lähmung  am  rechten  Beine  vollständig,  während  unvoll- 
ständige am  linken  bestand.  Am  nächsten  Tage  absolute  Lähmung  der  Beine,  un- 
vollkommene der  Arme,  die  noch  weiter  zunahm.  Zwei  Tage  vor  dem  Tode  (25  Tage 
nach  der  Vergiftung)  wurde  noch  leichtes  Hängen  der  linken  Commissura  labialis, 
unvollständiger  Lidschluss  dieser  Seite  und  leichte  Sprachstörung  bemerkt.  Nur  der 
S.  51  mitgetheilte  Befund  wurde  zur  Erklärung  des  Kraukheitsbildes  beigebracht. 

In  dem  v.  Eokitansky'schen  Falle  ergab  die  Obduction  ausser  der  Polio- 
myelitis acuta  Oedema  et  Hyperaemia  perineurii  nervi  ischiadici  utriusque  et  ramo- 
rum  ischiadici.  Er  betraf  ein  durch  Kohlendunst  vergiftetes  21jähriges  Mädchen, 
welches  mit  continuirlichem  Fieber  und  rapider  Abmagerung  der  unteren  Extremi- 
täten bis  zu  ihrem  am  neunten  Tage  erfolgenden  Tode  bewusstlos  blieb.  Am  vierten 
Tage  nach  der  Vergiftung  zeigten  sich  auf  dem  Kreuzbeine,  auf  der  hinteren  Fläche 
des  rechten  und  linken  Oberschenkels,  sowie  auf  der  rechten  Wade  grössere  und 
kleinere  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Blasen,  welche  barsten  und,  schwarzrothe  Schorfe 
zurücklassend,  auf  dem  Kreuzbein  Veranlassung  zur  Entwicklung  eines  tiefgreifen- 
den Decubitus  wurden,  v.  Rokitansky  macht  die  Lähmung  und  Atrophie,  sowie 
die  Blaseneruption  der  Haut  und  des  Decubitus  von  der  Poliomyelitis  und  der 
Läsion  der  Nn.  ischiadici  abhängig. 

Der  Verlauf  der  acuten  Kohlenoxydneuritis  ist  ein  sehr  verschie- 
dener. Der  nicht  seltene  tödtliche  Abschluss  wird  kaum  jemals  durch 
die  Neuritis  selbst  verschuldet.  In  den  überlebenden  Fällen  war  der 
Ablauf  meist  langwierig.  Aber  auch  in  schwereren  Fällen,  z.  B.  von 
Schwarz,  Litten,  ist  schliesslich  Heilung  eingetreten. 

Die  gewöhnliche  Therapie  der  Neuritis  muss  häufig  durch  die 
Eücksicht  auf  den  Allgemeinzustand,  das  Sensorium  und  die  Complica- 
tionen  an  der  Haut  (Decubitus  u.  s.  w.)  modificirt  werden. 

2.  Auf  chronische  Kohlenoxydvergiftung  hat  J.  Ross  zwei 
Fälle  von  subacut  entwickelter  symmetrischer  Polyneuritis  bei  vorher  ge- 
sunden Arbeitern  zurückgeführt,  die  durch  ihre  Beschäftigung  der  Ein- 
athmung  von  Kohlendunst  ausgesetzt  waren,  und  bei  denen  andere 
Ursachen,  besonders  Alkoholismus  ausgeschlossen  wurden.  Als  charakte- 
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ristiscli  für  diese  Fälle  hebt  Ross  hervor,  dass  die  ersten  Symptome 
Schmerzen  im  Hypochondrium  nahe  der  Ansatzstelle  des  Zwerchfelles, 
Kurzathmigkeit  und  Dyspnoe  bei  Anstrengung  waren.  Glynn  hat  einen 
ähnlichen  Fall  mitgetheilt.  Der  Verlauf  aller  dieser  Fälle  war  ein 
günstiger. 

Der  erste  Eoss'sche  Fall  betraf  einen  50 jährigen  früher  kräftigen  Arbeiter, 
welcher  seit  Anfang  1887  bei  der  Gasbereitung  über  Betörten  stand,  die  er  mit 
Kohlen  füllte,  und  war  er  auch  bei  der  Ofenreinigung  häufig  der  Einathmung  von 
Kohlendunst  ausgesetzt.  Er  wurde  anämisch  und  bekam  im  Juli  1887  zuerst 
heftige  Schmerzen  im  Hypochondrium  und  Kurzathmigkeit,  weshalb  er  6  Wochen 
die  Arbeit  aussetzte.  Nach  der  Wiederaufnahme  nach  einigen  Monaten  schiessende 
Schmerzen  in  den  Beinen,  in  den  Schultern  und  Armen,  allmälig  Taubheitsgefühl 
der  Hände,  besonders  Morgens,  dann  Wadenkrämpfe  (S.  98).  Die  Füsse  schwollen 
an  den  Pussgelenken  an,  ohne  dass  Albuminurie  bestand.  Im  Februar  1889  war 
die  rechte  Hand  Morgens  ganz  taub,  die  Finger  waren  in  die  Vola  gebeugt  und 
konnten  nur  mittelst  der  anderen  Hand  gestreckt  werden.  Bald  wurde  auch  die  linke 
Hand  ähnlich  ergriffen,  die  TJnterextremitäten  unfähig  zum  Stehen  und  die  Hände 
die  Kleider  zu  knöpfen.  Bei  der  Aufnahme  am  20.  Juni  1889  bestand  charakteri- 
stischer Steppergang,  doppelseitige  Lähmung  der  Zehenstrecker,  Klauenstellung 
der  Füsse,  an  den  Händen  Schwäche  der  Extensoren,  Abmagerung  des  Thenar  und 
Hypothenar  und  gestörte  Opposition  der  Finger,  Analgesie  der  Zehen  und  Hyper- 
ästhesie des  Fussrückens,  Druckempfindlichkeit  der  Plantarnerven,  Fehlen  der  Knie- 
phänomene. Die  faradische  Reizung  der  Mm.  peronei  ergab  eine  sehr  geringe  und 
die  der  Extensoren  der  grossen  Zehen  keine  Eeaction.  Allmälige  Wiederherstel- 
lung mit  Wiederkehr  der  Kniephänomene,  welche  aber  nach  sechs  Monaten  noch 
keine  vollständige  war. 

Der  zweite  Eoss'sche  Fall  war  der  eines  43jährigen  Heizers,  der  beim  Füllen 
des  Ofens  und  besonders  beim  Zusammenharken  der  glühenden  Kohlen  dem  Dunst 
ausgesetzt  war.  Vor  18  Monaten  war  er  allmälig  an  einer  allgemeinen  Schwäche, 
Schwere  der  Beine  und  Einknicken  der  Kniee  erkrankt.  Schon  12  Monate  zuvor 
Taubheit  der  Hände  und  Füsse,  welche  er  nicht  beachtet  hatte.  Nach  einem  Anfalle 
von  Diarrhoe  noch  grössere  Schwäche,  dann  Unfähigkeit,  die  Kleider  zu  knöpfen 
und  zu  stehen.  Bei  der  Aufnahme  Eomberg'sche  Zeichen,  Unfähigkeit,  auf  den 
Zehen  zu  stehen,  Steppergang,  Schwäche  der  Extensoren  am  Unterschenkel,  Hyper- 
extensionsstellung  der  Zehen  (S.  337),  Ungeschicklichkeit  der  Hände.  Eine  Zeit- 
lang hatte  Doppeltsehen  bestanden.  Oft  hatte  er  Schwierigkeiten  beim  Beginn  der 
Harnentleerung,  einmal  war  Katheterismus  nothwendig  geworden,  zuweilen  träu- 
felte der  Urin  ab.  Es  fehlen  die  Kniephänomene.  Innerhalb  eines  Monates  unter 
Eisentherapie,  Bettruhe,  Ernährung  und  Massage  Besserung. 

Glynn's  Fall  betrifft  einen  16jährigen  Maschinenputzer,  der  chronischer 
Kohlendunstvergiftung  ausgesetzt  war.  Vor  fünf  Monaten  bekam  er  Schmerzen  in 
den  Waden,  einen  Monat  später  Dyspnoe  und  Anschwellung  der  Beine.  Der  Urin 
wurde  eiweisshaltig,  und  er  verlor  die  Kraft  in  den  Unterextremitäten.  Bei  der 
Aufnahme  Schwäche  der  Beinmuskeln,  insbesondere  der  Extensoren  am  Unter- 
schenkel. Die  Muskeln  waren  empfindlich  und  hatten  ihre  faradische  Erregbarkeit 
eingebüsst.  Die  Sensibilität  beeinträchtigt.  Knie-  und  Plantarreflexe  fehlten. 
Krämpfe  der  Gastrocnemii.  Unter  Jodkalium  und  heissen  Umschlägen  an  den 
Beinen  schnelle  Besserung.  Er  konnte  bald  wieder  gehen,  obgleich  die  Extensoren 
schwach  blieben  und  die  Kniephänomene  noch  fehlten. 
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b)  Die  Alkoholneuritis. 

Obgleich  Nervendegeneration  nach  doppelseitiger  Extensorenlähmung 
bei  Trinkern  schon  vorher  von  R.  E.  Thompson  und  Lanceraux  ge- 
funden war  (S.  47),  so  wurden  dennoch  entsprechend  der  S.  5 — 8  er- 
örterten Strömung,  symmetrische  Lähmungen  (auch  mit  Sensibilitäts- 
störungen) auf  Rückenmarkserkrankungen  zurückzuführen,  sowohl  die 
Hyperästhesien  der  Alkoholiker  von  Leudet,  als  auch  ihre  Lähmungen 
und  Ataxien  bis  1884  als  „spinale"  gedeutet  (Magnus  Huss,  Wilks, 
V.  Leyden  [1875],  C.  Westphal,  G.  Fischer,  Loewenfeld).  Waren 
doch  einige  Symptome  wie  die  Ataxie  und  die  Verlangsamung  der  Schmerz- 
empfindung damals  nicht  anders  erklärbar  (S.  117  If.,  128  ff.).  Erst  als 
die  Krankheitsbilder  der  spontanen  und  infectiösen  symmetrischen  amyo- 
trophischen Polyneuritis  (S.  7  und  323  ff.)  und  der  Neurotabes  peripherica 
(S.  8  und  451  ff.)  entworfen  waren,  wurde  immer  deutlicher  der  chronische 
Alkoholismus  als  ihr  wichtigster  und  häufigster  ätiologischer  Hintergrund 
erkannt  (S.  317  und  S.  457),  zum  Theil  auch  nach  und  bei  anderen  Ge- 
legenheits-  oder  mitwirkenden  Ursachen  (S.  197  ff.),  wie  Erkältung,  (S.  319), 
Erysipelas  (S.  458  und  505),  Pneumonie  (S.  526),  Influenza  (S.  165  und  531), 
Polyarthritis  (S.  535),  Malaria  (S.  538),  Diabetes  (S.  616),  Gicht  (S.  624  ff.), 
Kohlendun stvergiftung  (S.  627  und  631),  besonders  aber  Tuberculose 
(S.  579  ff.).  So  kommt  es,  dass  nach  der  Disposition  dieses  Buches  (S.  233) 
die  verschiedenen  klinischen  Erscheinungsformen,  unter  denen  die  Poly- 
neuritis alcoholica  auftritt,  bereits  geschildert  sind  (S.  323  ff.  und  460  ff.). 
Die  ätiologischen  Beziehungen  des  chronischen  Alkoholismus  zur  Neuritis 
und  Polyneuritis  sind  in  der  That  so  vielseitig,  dass  Raymond  mit  Recht 
sagt,  dass  eine  umfassende  Darstellung  der  Alkoholneuritis  sich  mit  einer 
solchen  der  Neuritis  und  Polyneuritis  überhaupt  nahezu  deckt.  Es  soll 
daher  hier  nur  angeführt  werden,  welche  verschiedeneu  Formen  der  küui- 
schen  Neuritis  und  Polyneuritis  der  chronische  Alkoholismus  hervorbringen 
kann,  nachdem  er  in  der  S.  194  ff.  und  S.  400  ff.  erörterten  Weise  die 
S.  47 — 50  geschilderten  anatomischen  Veränderungen  der  peripherischen 
Nerven,  der  Muskeln  und  zuweilen  auch  des  Rückenmarkes  und  des  Hirn- 
stammes veranlasst  hat.  In  Bezug  auf  die  centralen  Veränderungen 
haben  übrigens  die  Untersuchungen  von  Heilbronner  (1898)  zu  dem 
Ergebnisse  geführt,  dass  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Poly- 
neuritis der  Trinker  sich  mit  entsprechenden  Methoden  (Nissl,  Marchi) 
Veränderungen  im  Rückenmark,  speciell  in  den  intramedullären  Ab- 
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schnitten  der  hinteren  Wurzeln,  den  Hintersträngen,  den  motorischen 
Zellen  der  Vorderhönier  und  den  intramedullären  Theilen  der  vorderen 
Wurzeln  nachweisen  lassen.  Diese  spinalen  Veränderungen  sollen  aber 
weder  die  Ursache,  noch  die  Folge  der  peripherischen  Neuritis,  viel- 
mehr nur  der  Ausdruck  einer  besonderen  Localisation  derselben  Noxe 
sein,  welche  auch  jene  hervorgerufen  hat.  Dass  die  Rückenmarksver- 
änderungen höchstens  für  einige  ungewöhnliche  Symptome,  z.  B.  Blasen- 
störungen, eine  klinische  Bedeutung  zu  haben  scheinen  (S.  402),  gilt  auch 
von  der  Alkoholneuritis. 

Vorkommen. 

Nach  Gowers  soll  die  Alkoholneuritis  an  Häufigkeit  in  allen  Län- 
dern alle  anderen  Neuritisformen  überwiegen.  Ganz  dementsprechend 
hat  JoUy  1897  unter  60  von  ihm  beobachteten  Fällen  von  Polyneuritis 
49  als  Alkoholneuritis  verzeichnet.  lieber  die  Frequenz  der  Alkoholneuritis 
im  Verhältnisse  zum  Alkoholismus  überhaupt  liegt  eine  Angabe  von 
Bennert  vor,  dass  seine  25  Fälle  circa  3%  unter  755  im  Hamburger 
Krankenhause  behandelten  Alkoholisten  ausmachten. 

Schon  von  Lanceraux  (1881),  der  unter  im  ganzen  15  Fällen 
12  bei  Frauen  beobachtete,  dann  von  englischen  Autoren  (Dreschfeld, 
Buzzard,  Gowers)  wurde  behauptet,  dass  die  Alkoholneuritis  und  be- 
sonders ihre  paralytische  Form  häufiger  bei  Frauen  ist.  Nach  Gowers 
soll  sie  bei  diesen  dreimal  so  häufig  sein.  Es  mag  dies  für  England 
zutreffen.  Indessen  zählte  J.  Boss,  von  dessen  eigenen  ausführlicher 
mitgetheilten  8  Fällen  nur  einer  ein  Weib  betraf,  unter  13  eigenen  und 
77  aus  der  Literatur  gesammelten,  also  unter  90  Fällen  von  Alkohol- 
neuritis nur  41  weibliche.  Unter  48  von  Gudden  1896  aufgeführten 
obducirten  Fällen  sind  15  weibliche.  Von  Bennert 's  25  Fällen  betraf 
sogar  nur  einer,  von  Jolly's  49  Fällen  nur  7  Frauen.  Ich  habe  unter 
30  Fällen  von  Alkoholneuritis  6  Fälle  bei  verheirateten  Frauen,  und  zwar 
sämmthch  in  der  privaten  consultativen  Praxis  gesehen.  Es  scheint,  als 
wenn  bei  uns  in  Deutschland,  entsprechend  der  geringeren  Verbreitung 
des  Alkoholismus  bei  der  weiblichen  Arbeiterbevölkerung,  Alkoholneuritis 
bei  dieser  selten  vorkommt,  schon  häufiger  bei  Kellnerinnen  und  Pro- 
stituirten.  Dagegen  scheint  in  den  sogenannten  besseren  Ständen  Alkohol- 
neuritis der  Frauen  infolge  gewohnheitsmässigen  Genusses  spirituöser 
Getränke  relativ  häufiger  zu  sein,  auch  in  der  von  Nonne  neuerdings 
ebenfalls  nach  Beobachtungen  aus  der  Privatpraxis  als  „Polyneuritis  alco- 
holica insentium"  charakterisirten  Form,  dass  aus  vollem  Wohlsein  heraus 
ohne  andere  vorausgegangene  Symptome  die  Alkoholneuritis  sich  entwickelt. 
Eine  besondere  Zartheit  der  Constitution  soll  das  weibliche  Geschlecht  für 
die  Alkoholneuritis  prädestiniren.    J.  Boss  verkennt  aber  nicht,  dass, 
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während  den  Mann  die  Arbeitsunfähigkeit  ins  Kranlcenhaus  treibt  und 
zur  Abstinenz  nöthigt,  die  schon  erkrankte  Frau  zu  Hause  weitertrinkt. 

Das  Lebensalter  von  30 — 50  Jahren  liefert  nach  J.  Ross  die  meisten 
Erkrankungen  (64  unter  88  Fällen);  nur  13  Fälle  das  Alter  von  20 — 30 
und  nur  10  Fälle  das  Alter  von  50 — 60  Jahren,  nur  einer  ein  noch 
höheres  Alter.  Der  Naude'sche  Fall  betraf  einen  74jährigen  Mann. 
Einigemale  ist  ausgesprochene  Alkoholpolyneuritis  auch  bei  Kindern,  von 
Lesczynski  bei  einem  7jährigen,  von  Campbell  von  einem  ö^gj^hrigen, 
von  Chr.  Jakob  bei  einem  5jährigen  beschrieben  worden.  Wohl  nicht 
mit  Unrecht  wurde  auf  eine  besondere  Gefahr  des  Alkoholismus  für  das 
peripherische  Nervensystem  des  Kindesalters  geschlossen. 

Meistens  ist  der  längere  gewohnheitsmässige  reichliche  Branntwein- 
genuss  die  Krankheitsursache  (S.  195).  Aber  auch  bei  massigem  Schnaps- 
consum  oder  auch  ganz  ohne  diesen  kann  excessives  Wein-  und  beson- 
ders Biertrinken  Alkoholneuritis  veranlassen.  So  betrafen  die  Fälle  von 
G.  Fischer  und  Loewenfeld  Biertrinker.  Auch  mir  sind  solche  Fälle 
vorgekommen;  so  bei  einer  Dame,  die  ausschliesslich  Bier,  bis  30  Flaschen 
täglich,  getrunken  hatte.  Unverkennbar  ist  die  Vulnerabilität  der  peri- 
pherischen Nerven  für  den  Alkohol  individuell  verschieden,  indem  mit- 
unter schon  für  Andere  ungefährliche  Alkoholquanta  entweder  allein  die 
Krankheit  verursachen  oder  für  sonstige  Gelegenheitsursachen  (vgl.  oben) 
die  Disposition  schaffen. 

Neuerdings  ist  nur  noch  von  der  lange  wiederholten  inneren  Auf- 
nahme der  Alkoholica  die  Rede.  Es  mag  deshalb  die  Annahme  von 
Lanceraux  (1881)  aus  der  Vergessenheit  hervorgeholt  werden,  dass  eine 
typische  atrophische  Extensorenlähmung  einer  35jährigen  Frau  dadurch 
verursacht  war,  dass  sie  in  ihrer  Schlafkammer  Alkoholdämpfe  beständig 
eingeathmet  hatte,  da  diese  an  einen  Laden  mit  Lösungen  von  Lack  in 
Amylalkohol  anstiess. 

Krankheitsformen. 

1.  Mononeuritis  nur  auf  alkoholischer  Basis  ist  recht  selten.  So 
sind  Alkohollähmungen  einzelner  Cerebralnerven  (Augenmuskelnerven-, 
Facialis-,  Stimmbandlähmungen)  nicht  bekannt.  Auch  die  alkoholische 
Neuritis  optica  retrobulbaris  kommt  nicht  in  Betracht,  da  sie  nicht  ein- 
seitig vorkommt. 

Zur  Entwicklung  einer  klinischen  Mononeuritis  eines  spinalen  Nerven 
bei  Alkoholismus  muss  in  der  Regel  eine  örtliche  Veranlassung  hinzu- 
kommen. Auf  latente  Alkoholpolyneuritis  wurde  die  toxicopathische  Dis- 
position der  Alkoholiker  für  die  nach  S.  100  nur  bedingt  hierher  gehörigen 
Drucklähmungen  des  Radialis  S.  87  zurückgeführt.  Manche  traumatische 
Mononeuritis  (ohne  äussere  Verwundung)  mag  durch  latente  Alkohol- 
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neuritis  begünstigt  werden  (S.  248).  Namentlich  war  ein  traumatisclier 
Ursprung  bei  einigen  einseitigen  Peroneuslähmungen  von  Alkoholikern 
meiner  Beobachtung,  wenn  auch  nicht  bestimmt  nachweisbar,  so  doch 
wahrscheinlich. 

Ein  Fall  von  Naame  (1898)  betraf  einen  öOjähiigen  Alkoholiker,  der  nach 
einem  Fusstritt  gegen  die  rechte  Tabia  zuerst  Oedem  und  Eccliymose  der  verletzten 
Gegend,  dann  Gefühl  von  Eiugeschlafensein,  fast  völlige  Quadricepslähinung  mit 
Sensibilitätsstörung  und  Verlust  des  Kniephänomens,  Atrophie  des  ganzen  Beines 
bekam.  Durch  das  Trauma  soll  eine  latente  Alkoholneuritis  offenbar  geworden  sein. 

Dass  an  professioneller  Neuritis  besonders  Alkoholisten  erkranken, 
wurde  S.  281,  dass  die  Berufsarbeit  nur  das  auslösende  Moment  einer 
localisirten  alkoholischen  Neuritis  sein  kann,  S.  286  erwähnt. 

Fere  (1898)  sah  bei  einem  48jährigen  Patienten  eine  nach  achtstündigem 
Angeln  unter  Kriebeln  an  der  Aussenseite  des  Vorderarmes  und  im  Daumen  auf- 
getretene isolirte  Lähmung  der  Mm.  extensores  carpi  radiales,  die  nach  8  Wochen 
heilte.  Er  nahm  eine  durch  den  Alkoholismus  und  die  Ueberanstrengung  ver- 
ursachte partielle  Radialisneuritis  an  (S.  183). 

Ausnahmsweise  kann  aber  auch  ohne  erkennbare  örtliche  Veran- 
lassung localisirte  Alkoholneuritis  einseitig  oder  doppelseitig  auftreten. 
Wegen  ihrer  Aehnlichkeit  mit  der  Bleilähmung  und  ihrer  Begrenzung 
besonders  bemerkenswerthe  Fälle  von  partieller  Eadialisneuritis  wurden 
1890  von  E.  Remak  und  Buzzard  berichtet. 

Der  eine  meiner  Fälle,  schon  S.  184  erwähnt,  war  der  eines  49  jährigen  ein- 
armigen Hotelbesitzers,  der  jede  Nacht  einige  Flaschen  Eothwein  getrunken  hatte. 
Er  kam  mit  einer  Parese  der  drei  letzten  Finger  der  rechten  Hand,  die  sich  14  Tage 
zuvor  entwickelt  hatte,  nachdem  rheumatische  Schmerzen  im  Arme  schon  längere 
Zeit  vorausgegangen  waren.  Es  bestand  schwere  Entartungsreaction  der  betreffen- 
den Fingerstreckmuskeln.  Bei  leichter  Parästhesie  keine  objectiven  Sensibilitäts- 
störungen. Normales  Kniephänomen  u.  s.  w.  Im  Verlaufe  der  Beobachtung  trat 
nach  Lähmung  des  M.  indicator,  Parese  und  leichte  Atrophie  des  Interosseus  primus 
ein.  Unter  Abstinenz  Wiederherstellung  nach  mehreren  Monaten. 

Mein  anderer  Fall  betraf  einen  61jährigen  Gourmand,  der  viel  schwere  Weine 
und  Liqueure  trank.  Er  litt  seit  Jahren  an  reissenden  Schmerzen  in  den  Armen  und 
seit  14  Tagen  an  beiderseitiger  Lähmung  der  Strecker  der  Basalphalaugen  des 
dritten  und  vierten  Fingers  mit  schwerer  Entartungsreaction.  Abductor  pollicis 
longus  und  die  übrigen  Strecker  der  Finger  und  des  Handgelenkes  waren  frei.  Die 
Lähmung  machte  ganz  den  Eindruck  der  Bleilähmung,  für  welche  nicht  der  ge- 
ringste Anhaltspunkt  gefunden  wurde.  Sonst  keine  Störungen.  Nach  einer  Cur  in 
Kissingen  und  Massagebehandlung  unter  Abstinenz  Heilung  innerhalb  von 
^/^  Jahren. 

Buzzard's  Fall,  ein  29jähriger  Herr,  Quartalsäufer,  war  seit  drei  Wochen 
an  Lähmung  der  Strecker  des  Index,  Mittelfingers  und  weniger  vollständig  des 
Ringfingers  der  rechten  Hand  erkrankt.  Die  Lähmung  hatte  ganz  den  Habitus  der 
Bleilähmung,  welche  aber  ausgeschlossen  werden  konnte.  Die  faradische  Erreg- 
barkeit des  Extensor  communis  war  aufgehoben  und  AnSZ  >  KSZ.  Weder  der 
andere  Arm,  noch  die  Unterextremitäten  waren  betheiligt,  die  Kniephänomene  er- 
halten. Unter  Abstinenz  und  elektrischer  Behandlung  Wiederherstellung  in  sechs 
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bis  sieben  Woclien.  Noch  in  einem  anderen  Falle  mit  epileptischen  Anfällen  und 
Sehstörungen  bei  Alkoholismus  sah  Buzzard  rechtsseitige  Extensorenlähmung  am 
Vorderarme.  Bei  einer  Dame  beobachtete  er  ausschliesslich  Lähmung  der  linken 
Hand  mit  Atrophie  des  Thenar  und  Hypothenar,  Verlust  ihrer  faradischen  Eeaction, 
dabei  Schmerzhaftigkeit  und  Hyperästhesie. 

Zur  Plexuslocalisation  führt  Alkoholneuritis  wohl  nur,  weuu 
noch  andere  ätiologische  Momente  hinzukommen  (vgl.  S.  296). 

2.  Polyneuritis  alcoholica.  Es  stimmt  mit  den  S.  189  und 
195  ff.  entwickelten  Anschauungen  über  die  besondere  Schädigung  der 
peripherischen  Neurontheile  durch  die  chronische  Vergiftung,  dass  diese, 
wie  anatomisch,  so  auch  klinisch  wesentlich  symmetrische  Kraukheits- 
symptome  hervorruft,  nicht  aber  etwa  solche  einer  Polyneuritis  dissemi- 
nata (vgl.  S.  309  und  313). 

Je  nach  der  Schnelligkeit  der  Entwicklung  und  dem  Vorherrschen 
der  sensiblen  oder  motorischen  Störungen  zeigt  die  symmetrische  Alkohol- 
polyneuritis verschiedene  Krankheitsformen,  die  am  einfachsten  nach 
V.  Leyden  (1888)  u.  A.  eingetheilt  werden:  a)  in  die  hyperästhetische 
Form;  b)  die  paralytische  (amyotrophische)  Form;  c)  die  atactische  Form 
(Ataxie  der  Säufer).  Zwischen  diesen  Formen  kommen  allerlei  üeber- 
gänge  als  „gemischte  Formen"  vor. 

Weniger  zweckmässig  ist  die  Eintheilung  je  nach  der  subacuten  oder  ganz 
acuten  Entwicklung,  zumal  letztere  wohl  nur  bei  der  paralytischen  Form  beobachtet 
wird.  Eaymond  will  als  besondere  Form  von  der  reinen  Alkoholpolyneuritis  die- 
jenigen Fälle  zunächst  abtrennen,  bei  denen  Tuberculose  als  Aetiologie  mitspielt. 
Es  haben  aber  nach  S.  579  ff.  derartige  häufiger  vorkommende  Fälle  klinisch  keine 
Besonderheiten  bis  auf  die  meist  ungünstige  Prognose  (S.  395).  Von  der  reinen 
Alkoholpolyneuritis  unterscheidet  Eaymond  vier  Formen:  a)  die  Polyneuritis 
alcoholica  in  der  Form  der  atrophischen  Spinallähmung  (vgl.  S.  314);  h)  die  Poly- 
neuritis in  der  Form  der  Pseudotabes  (S.  454);  c)  die  sensible  Form  der  Pol}'neu- 
ritis;  d)  die  Polyneuritis  mit  Vorwiegen  der  psychischen  Störungen.  lieber  das 
Vorkommen  solcher  Fälle  vgl.  S.  389.  Psychische  Störungen  können  aber  mit  jeder 
anderen  Form  einhergehon. 

Die  relative  Häufigkeit  der  drei  Hauptformen  ist  nicht  leicht  zu 
beurtheilen,  da  die  rein  sensible  (hyperästhetische)  Form  schwer  abzu- 
grenzen ist  (vgl.  S.  333).  Nach  Dejerine  (1887)  ist  die  paralytische 
Form  unzweifelhaft  häufiger  als  die  atactische  und  die  letztere  seltener 
als  die  gemischte  (vgl.  S.  466  ff.).  Hönig  (1900)  fand  40  Fälle  der 
atactischen  Form  in  der  Literatur  erwähnt,  von  denen  Kr ü che  allein 
17  angehören.  Unter  meinen  eigenen  30  Fällen  von  Alkoholneuritis 
kamen  13  Fälle  von  Neurotabes  vor,  allerdings  nur  bei  nicht  zu  strenger 
Definition  dieses  Krankheitsbegriffes  (S.  457). 

a)  Die  hyperästhetische  Form  dürfte  nicht  ganz  mit  der  von 
Leudet  1867  aufgestellten  Form  des  Alkoholismus  sich  decken.  Leudet's 
Fälle  waren  durch  heftige  Schmerzen  in  den  Gliedern  und  im  Rücken, 
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meist  auch  Hauthyperästhesie  charakteiisirt,  aber  auch  durch  Analgesie, 
zuweilen  durch  Muskelschwäche,  besonders  der  ünterextremitäten,  selbst 
mit  nachfolgender  Paraplegie.  Auch  v.  Leyden  hielt  die  besondere  In- 
tensität und  Hartnäckigkeit  der  Schmerzen  für  diese  Form  für  charakte- 
ristisch, über  welchen  Symptomen  andere  (Sensibilitätsstörung,  motori- 
sche Schwäche)  in  den  Hintergrund  treten.  Die  Diagnose  der  rein 
hyperästhetischen  Alkoholpolyneuritis  ist  nach  S.  333  schwer  zu  stellen, 
wenn  nicht  objective  Symptome  (Hautsensibilitätsstörungen,  Verlust  des 
Kniephänomens  u.  s.  w.)  schon  nachweisbar  sind.  Fühlbare  Nerven- 
schwellungen sind  recht  selten  (S.  92,  93,  331),  die  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Nerven  aber  ein  nur  mit  Vorsicht  zu  beurtheilendes  Symptom 
(S.  332). 

Kaymond  schildert  als  Beispiel  eine  42jährige,  dem  Trünke  ergebene  Frau, 
die  seit  5  Jahren  an  eingeschlafenem  Gefühl  der  Beine,  Wadenkrämpfen  (S.  98, 
380)  und  fälschlich  als  rheumatisch  gedeuteten  Schmerzen  beim  Gehen  leidet.  Zur 
Zeit  hatte  sie  abnorme  Wärme-  und  Kälteempfindung,  heftige  Schmerzen  in  den  Wa- 
den, Druckschmerzhaftigkeit  der  Peroneusköpfchen,  der  Wadenmuskeln,  der  Knie- 
kehlen, der  Knöchel.  Motilitätsstörungen  bestanden  nicht,  sondern  nur  eine  Angst, 
die  Füsse  aufzusetzen  wegen  erheblicher  Hyperalgesie  der  Sohlen  (S.  364).  Da- 
neben fand  man  beträchtliche  Abschwächung  der  Hautsensibilität  bis  zu  den  Knieen 
aufwärts,  während  Fingerdruck  schmerzhaft  war.  Die  Erhebung  des  gestreckten 
Beines  verursachte  heftige  Schmerzen  im  Verlaufe  der  Ischiadici  (S.  91).  Zeit- 
weilig heftige  Muskelschmerzen  in  den  Beinen.  Dabei  die  Kniephänomene  normal, 
die  Hautreflexe  gesteigert  (S.  119).  Keine  Muskelatropbie,  keine  elektrischen  Ver- 
änderungen. 

An  einem  zweiten  Falle  eines  1.5jährigen  Schlächters  zeigte  Eaymond, 
dass  die  Schnierzeu  und  Hyperästhesien  auch  die  paralytische  Form  mit  Verlust  der 
Sehnenphänomene  begleiten  können  (vgl.  S.  829). 

h)  Als  paralytische  Form  stellt  sich  klinisch  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  die  voll  entwickelte  Alkoholpolyneuritis  dar.  Die  paralytische 
Alkoholpolyneuritis  ist  geradezu  die  Normalform  der  S.  323 — 416  geschil- 
derten symmetrischen  amyotrophischen  Polyneuritis,  während  anomale 
Fälle  eher  aus  infectiöser  Aetiologie  beobachtet  werden. 

Somatische  und  psychische  Zeichen  des  Alkoholismus  können  ein  cha- 
rakteristisches Gepräge  verleihen.  Von  ersteren  kommt  chronischer  Vomitus 
matutinus,  Lebercirrhose,  Albuminurie,  schon  bestehende  Alkoholepilepsie 
und  ganz  besonders  oft  der  alkoholische  Tremor  der  Oberextremitäten, 
aber  auch  der  Zunge  und  Lippen  in  Betracht.  In  psychischer  Beziehung 
liegt  häufig  Delirium  tremens  oder  alkoholische  Demenz  vor,  welche 
letztere  mit  dem  Tremor  der  Lippen  u.  s.  w.  selbst  Dementia  para- 
lytica  vortäuschen  kann  (Raymond).  Die  S.  385 — 392  abgehandelte 
Korsakow'sche  Psychose  und  actuelle  Gedächtnissschwäche  kommt  am 
häufigsten  bei  Alkoholpolyneuritis  vor.  Andererseits  kann  ein  acutes 
Delirium    tremens    nach    der    Remission    eine    protrahirte  Demenz 
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hinterlassen  mit  dem  Uebergange  in  das  Korsakow'sohe  Syndrom 
(Jolly). 

Weniger  charakteristisch  sind  die  auch  bei  anderer  Aetiologie  vorkom- 
menden Allgemeiuerscheinungen,  besonders  Fieber  (S.  324),  gastrointestinale 
Störungen,  Harnanomalien,  z.  ß.  Urobilinurie  (Korsakow)  (vgl.  S.  327). 
Unter  diesen  Begleiterscheinungen  (S.  317)  oder  auch  ohne  solche  entwickeln 
sich  meist  mit  Schmerzen  (S.  329)  oder  wenigstens  Parästhesien  gewöhn- 
lich von  den  Beinen  ausgehende  symmetrische  Lähmungen,  besonders 
der  distalen  Gliedabschnitte  (S.  337).  Nicht  immer,  aber  meist  werden 
später  auch  die  Oberextremitäten  befallen,  die  nur  ausnahmsweise  zuerst 
oder  allein  gelähmt  bleiben  (Dreschfeld,  Buzzard)  (vgl.  oben). 

Auch  in  einem  derartigen  von  Buzzard  1888  beschriebenen  Falle  von 
plötzlich  entstandener  atrophischer  Extensorenlähmung  der  Vorderarme  war  wenig- 
stens vorübergehend  Schwäche  der  Beine  vorhanden  gewesen. 

An  den  Oberextremitäten  sind  entweder  die  Binnenmuskeln  der  Hand 
(S.  340),  aber  auch  häufig  die  Extensoren  am  Vorderarm  ähnlich  wie  bei 
Bleilähmung  ergriffen  (Huss,  Thompson,  Lanceraux,  Dreschfeld, 
Oettinger,  Oppenheim,  Lilienfeld  u.  A.  (S.  340).  An  den  Beinen 
tiberwiegt  die  oft  nur  partielle  Peroneuslähmung  auch  dissociirt  (Oppen- 
heim, Dejerine)  (vgl.  S.  337).  In  schweren  Fällen  sind  die  Lähmungen 
auch  auf  die  ganzen  Extremitäten  ausgedehnt. 

Wenn  die  Kranken  noch  herumgehen,  zeigen  sie  „Steppergang" 
(S.  339),  werden  sie  bettlägerig,  so  bekommen  sie  allmählich  die  S.  337  ff. 
nach  J.  Boss  beschriebenen  Deformitäten  und  Lagerungsanomalien,  zu 
denen  die  fibrotendinösen  Retractionen  (S.  169,  331  und  338)  mitwirken. 

Ueber  die  seltenen  Nervenschwellungen  und  die  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Nerven  und  Muskeln  sind  S.  331  ff.,  über  die  mannigfachen  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Erregbarkeit  bis  zur  völligen  Aufhebung 
auch  in  nicht  gelähmten  Muskeln  (Bernhardt)  sind  S.  351  ff.  und  466, 
über  die  fast  regelmässige  Aufhebung  der  Xniephänomene  auch  ohne 
Cruralisparese  sind  S.  357  ff.  nachzulesen.  Von  Sensibilitätsstörungen  sind 
Hyperalgesie  (Leudet,  Lanceraux,  Eisenlohr,  Oppenheim)  (S.  364), 
Hypästhesie,  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  (Lanceraux, 
-  G.  Fischer,  v.  Strümpell,  Oppenheim,  Minkowski,  Charcot  u.  A.) 
(S.  365 ff.),  Lagegefühlsstörung  der  Zehen  (Oppenheim)  (S.  366),  als  auch 
bei  Alkoholneuritis  mehrfach  beobachtet  zu  nennen.  Athetoide  Spontau- 
bewegungen  (S.  380)  erwähnte  schon  Gr.  Fischer  (1882)  und  sah  sie  auch 
Bennert.  Hyperhidrosis  (S.  325)  ist  nicht  selten.  Häufig  ist  das  schon  von 
Lanceraux  1881  beschriebene  Hautödem  (S.  371).  Hautröthung  (S.  156), 
Cyanose  (Bennert),  Erythromelalgie  (S.  158),  locale  Syncope  und  Asphyxie 
(S.  157  und  375),  Glanzhaut  (S.  135  und  375),  ausnahmsweise  und  wohl 
nur  in  protrahirten  Fällen  auch  symmetrische  Gangrän  (Lanceraux, 
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J.  Ross,  Bervoets)  (S.  165)  kommen  vor.  Gelenkschwellungen  und 
Auftreibungen  (R.  Schulz,  Kast,  Lilienfeld)  (S.  175  und  377ff.)  können 
im  Krankheitsbeginn  oder  Verlauf  auftreten. 

In  schwereren  Fällen  werden  die  Rumpfmuskeln,  dann  auch  unter 
Athembeschwerden  die  Phrenici  ergriffen  (v.  Strümpell,  Oppenheim, 
Ross  u.  A.)  (vgl.  S.  341).  Auch  auf  die  Nn.  recurrentes  ist  Dyspnoe 
von  Minkowski  bezogen  worden  (S.  343).  Tachycardie,  wahrscheinlich 
grösstentheils  (vgl.  unten)  als  Vagussymptom,  ist  häufig  (v.  Strümpell, 
Dejerine  u.  A.)  (S.  344).  Oppenheim  beobachtete  in  einem  Falle 
auch  Pulsverlangsamung  bis  48  in  der  Minute  mit  Ausgang  in  Heilung, 
derselbe  Autor  auch  systolische  Herzgeräusche  (S.  326). 

Verhältnissmässig  selten  sind  andere  Cerebralnerven  betheiligt. 
Stimmbandlähmung  (doppelseitige  Recurrensparese)  beobachtete  Rennert. 
Weder  Gaumensegel-  noch  Facialislähmungen  sind  der  Alkoholneuritis 
eigenthümlich  (S.  343  und  346). 

Die  mehrfach  beobachteten  Augenmuskellähmungen,  wie  Abducens- 
lähmung,  Nystagmus,  auch  Ptosis  (Lilienfeld,  R.  Schulz,  M.  Bern- 
hardt, Oppenheim,  Thomsen,  ühthoff,  Rennert)  (vgl.  S.  347)  be- 
dürfen in  diagnostischer  und  pathogenetischer  Beziehung  noch  besonderer 
Würdigung.  Thomsen  hatte  1886  viermal  Abducenslähmung,  zweimal 
Ptosis,  fünfmal  Nystagmus  bei  Alkoholpolyneuritis ^  beobachtet.  Nach 
Thomsen's  ersten  Befunden  schienen  die  klinischen  Symptome  von 
Degeneration  der  Augenmuskelnerven  abzuhängen.  Später  (1888  und 
1890)  hat  R.  Thomsen,  da  er  in  Fällen  mit  Augenmuskellähmungen 
(ein-  und  doppelseitiger  Abducensparese  und  Ptosis)  die  Stämme  der 
Augenmuskelnerven  und  ihre  Wurzeln  und  Kerne  gesund  gefunden  hatte, 
dagegen  in  zwei  Fällen  Blutungen  im  Bodengrau  des  dritten  Ventrikels, 
sich  zu  der  Ansicht  bekannt,  dass  die  Augenmuskellähmungen  bei  Alko- 
holneuritis cerebralen  Ursprungs  wären  und  auf  der  von  Weruicke  be- 
schriebenen Polioencephalitis  superior  beruhten.  In  einem  Falle  musste 
auch  die  Tachycardie,  da  der  Vagus  intact  war,  auf  Vaguskerndegenera- 
tion zurückgeführt  werden  (vgl.  S.  344).  Die  Thomsen'sche  Annahme, 
dass  namenthch  acute  alkoholische  Ophthalmoplegien  bei  Polyneuritis 
nicht  etwa  auf  Neuritis  des  Abducens  und  Oculomotorius,  sondern  auf 
der  Complication  mit  einer  acuten  hämorrhagischen  Polioencephalitis  su- 
perior im  Kerngebiete  dieser  Nerven  beruhen  können,  ist  durch  Befunde 
von  Rennert,  Jacobaeus,  Boedeker  bestätigt  worden.  Allerdings  fand 

^  Unter  1000  Alkoholikern  überhaupt  fand  ühthoff  22mal  (2-2  "/o)  Augen- 
muskellähmungen, und  zwar  4mal  vorübergehende  Diplopie,  ISmal  nystagmusartige 
Zuckungen  in  der  äussersten  Endstellung  des  Auges,  2  mal  ausgesprochenen  Nystagmus, 
3mal  doppelseitige  Abducensparese.  Die  beiden  letzten  Kategorien  betrafen  von  Oppen- 
heim beschriebene  Fälle  von  Alkoholpolyneuritis. 

Kemak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.   II.  41 
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aber  Guddeii  auch  ausgedehnte  encephalitische  Processe  im  Hirnstamme, 
besonders  in  der  Umgebung  des  dritten  Ventrikels  (S.  50),  in  Fällen  von 
Alkoholpolyneuritis  mit  Geistesstörung  ohne  Augenmuskellähmungen. 
Immerhin  führte  auch  Murawieff  in  einem  zur  Heilung  gelangten  Falle 
von  schwerer  Alkoholpolyneuritis  mit  polyneuritischer  Psychose  das 
Fehlen  der  conjugirten  Augenbewegungen  nach  beiden  Seiten,  den  Ny- 
stagmus und  die  beiderseitige  Ptosis  auf  einen  centralen  Ursprung  zurück. 
Da  die  klinische  Differentialdiagnose  zwischen  peripherischer,  nuclearer 
und  centraler  Augenmuskellähmung,  besonders  der  Ptosis,  meist  unmög- 
lich ist  (Wilbrand  und  Saenger),  so  wird  sie  auch  bei  Polyneuritis 
häufig  schwanken.  Namentlich  plötzliche  Entwicklung  doppelseitiger  und 
ausgedehnter  Ophthalmoplegie  macht  deren  centrale  Grundlage  wahr- 
scheinlich. 

Pupillenanomalien,  besonders  Pupillendifferenzen,  kommen,  wie  auch 
sonst  bei  Alkoholismus, ^  bei  Alkoholneuritis  vor  (Oppenheim,  Thomsen, 
Gudden  u.  A.)  (vgl.  S.  349).  Oppenheim  fand  in  einem  Falle  von 
Alkoholpolyneuritis  Pupillenstarre  (links  nur  reflectorisch,  rechts  auch  bei 
Convergenz). 

Ueber  die  häufige  atrophische  Verfärbung  der  temporalen  Abschnitte 
der  Papille,  zuweilen  mit  dem  functionellen  Befunde  eines  centralen  Sco- 
toms,  und  über  das  Vorkommen  von  Neuritis  optica  bei  Alkoholpoly- 
neuritis (Lilienfeld,  Giese  und  Pagenstecher,  JoUy),  sowie  von 
üebergangsformen  zwischen  diesen  beiden  ophthalmoskopischen  Bildern 
(Thomsen)  sind  S.  368 ff.  zu  vergleichen. 

Die  bisher  einzige  Beobachtung  einer  Neuritis  acustica  (v.  Strüm- 
pell) (S.  371)  betraf  eine  Alkoholpolyneuritis, 

Blasenstörungen  fehlen  meist,  kommen  aber  bei  Alkoholpolyneuritis 
wohl  noch  häufiger  als  bei  anderen  Formen  vor.  Nicht  selten  können 
sie  von  der  Betheiligung  des  Sensoriums  abhängig  gemacht  werden 
(S.  383 ff'.).  Unter  90  von  J.  Boss  gesammelten  Fällen  wurde  unwill- 
kürlicher Harn-  und  Stuhlabgang  in  vier  Fällen,  von  Urin  allein  in  vier 
Fällen,  Harn-  und  Stuhlretention  in  zwei  Fällen,  Schwierigkeit  der  Harn- 
entleerung und  häufiger  Harndrang  je  einmal  verzeichnet.  Vier  Patienten 
wollten  impotent  sein. 

Auf  die  bei  Frauen  mit  Alkoholpolyneuritis  auch  meiner  Erfahrung 
nach  nicht  seltene  Amenorrhoe  hat  Buzzard  hingewiesen. 


^  Uhthoff  fand  sie  in  6%  seiner  1000  Fälle;  25mal  bestand  ausgesprochene 
Differenz  der  Pupillenweite,-  ebenso  oft  sehr  geringe  Eeactiou  auf  Liebt  und  nur 
lOmal  (1  "/o)  reflectoriscbe  Pupillenstarre  auf  Liebt  bei  fast  immer  erhaltener  Keaetion 
auf  Convergenz.  Moeli  hat  aber  1897  hervorgehoben,  dass  die  Lichtstarre  bei  Alko- 
bolisten  keine  dauernde  ist,  da  er  in  mehreren  Fcällen  ihre  Rückbildung  beobachtete. 
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Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist  meist  subacut.  Mehr  acut 
und  dann  häufiger  fieberhaft  tritt  sie  auf,  wenn  eine  der  obenerwähnten 
Gelegenheitsursachen  den  Ausbruch  herbeiführt.  Eine  urplötzliche  Ent- 
wicklung der  Lähmung^  beschrieb  Eichhorst  in  einem  als  apoplektische 
Polyneuritis  acuta  bezeichneten  Falle  (vgl.  S.  292), 

Eine  seit  Jahren  im  Aliioholgenusse  excedireude  34jährige  Kellnerin,  die 
seit  einem  halben  Jahre  an  Schmerzen  in  den  Wadenmuskeln  und  seit  Kurzem  an 
Magenbeschwerden  litt,  stürzte  plötzlich  nach  einer  Eisenbahnfahrt,  an  beiden 
Beinen  gelähmt,  zusammen.  Als  sie  nach  acht  Tagen  zur  Aufnahme  kam,  bestand 
schlaffe  Lähmung  der  Beine.  Die  gelähmten  Muskeln  magerten  schnell  ab,  zeigten 
elektrische  Entartungsreaction  und  waren  gleich  den  Nerven  auf  Druck  sehr  em- 
pfindlich. Ausserdem  heftige  Schmerzen  in  den  gelähmten  Beineu.  Hautanästhesie. 
Patellarreflexe  verloren.  Zwei  Wochen  später  Parästhesie  an  beiden  Armen  und 
bald  darauf  linksseitige  Eadialisparalyse.  Ei'st  nach  einem  halben  Jahre  sehr  lang- 
samer Rückgang  der  Lähmungen.  In  den  Wadenmuskeln  bilden  sich  starke  Cou- 
tracturen  heraus,  so  dass  Patientin  tenotomirt  werden  musste.  Dann  geht  sie  an 
Krücken  und  wird  schliesslich  14  Monate  nach  der  Aufnahme  geheilt  entlassen. 

Einige  Fälle  von  paralytischer  Alkoholpolyneuritis  von  Myrtle, 
Broadbent,  Jolly  (1894),  Krewer  sind  wegen  der  Schnelligkeit  ihrer 
aufsteigenden  Entwicklung  und  der  Betheiligung  der  Athemmuskeln  u.  s.  w. 
von  diesen  Autoren  zur  Landry'schen  Paralyse  gerechnet  worden  (vgl. 
S.  438,  442,  445). 

Am  Krankheitsverlaufe  unterscheidet  man  zweckmässig  die 
S.  392  ff.  besprochenen  vier  Stadien,  welche  in  den  die  Mehrzahl  bilden- 
den Fällen  schliesslich  günstigen  Verlaufes  je  nach  der  Schwere  der  Er- 
krankung sehr  verschiedene  Dauer  haben.  Die  Gesammtdauer  kann  daher 
zwischen  wenigen  Monaten  bis  zu  einem  Jahre  und  darüber  schwanken. 
Namentlich  die  Wiederkehr  der  Kniephänomene  lässt  oft  noch  viel  länger 
auf  sich  warten  (vgl.  S.  357).  Contracturen  können  zurückbleiben  (vgl. 
S.  397). 

Bei  sehr  acuten  Fällen  kann  durch  Betheiligung  der  Athem-  und 
Herznerven  der  tödtliche  Ausgang  schon  im  ersten  Krankheitsstadium 
eintreten.  Indessen  war  doch  z.  B.  im  Jolly'schen  Falle  dieser  Art  der 
Verlauf  ein  günstiger.  Sowohl  Fälle  mit  Phrenicuslähmung  (Oppenheim) 
(S.  341)  als  mit  erheblicher  Tachycardie  (vgl.  S.  344)  als  mit  Augen- 
muskellähmungen (Thomsen  [1888],  Murawieff)  gingen  in  Heilung  aus. 

Unter  den  Complicationen,  die  den  Krankheitsverlauf  meist  ungünstig 
beeinflussen,  ist  die  Tuberculose  besonders  hervorzuheben,  indem  sie  meist 

^  Beiläufig  hat  Eichhorst  gezeigt,  dass  nicht  jede  apoplektische  peripherische 
Alkohollähmuug  auf  Neuritis  zu  beruhen  braucht.  Bei  eiuem  37jährigen  Säufer  mit 
Fettsucht  und  Lebercirrhose,  der  drei  Tage  vor  seinem  Tode  plötzlich  Lähmung  der 
Streckmuskeln  beider  Vorderarme  bekommen  hatte,  die  bei  erhaltener  faradischer  Er- 
regbarkeit bis  zum  Tode  fortbestand,  ergab  die  Untersuchung  der  Kadiales  ein  nega- 
tives Resultat.    Es  wurde  eine  toxämische  functionelle  Lähmung  angenommen. 
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tödtlicheii  Verlauf  veranlasst  (R.  Schulz,  Pal,  Reunert  u.  A.)  (vgl. 
S.  395).  Aber  auch  Nephritis  und  Myocarditis  kommen  in  Betracht.  So 
sah  ich  eine  35jährige  Dame,  nachdem  sie  innerhalb  eines  Jahres  von 
amyotrophischer  Alkoholpolyneuritis  fast  ganz  wieder  hergestellt  war, 
wenige  Monate  später  an  den  Folgen  der  Herzschwäche  zu  Grunde  gehen. 

Für  einen  günstigen  Verlauf  ist  Abstinenz  die  erste  Voraussetzung. 
Es  ist  fast  selbstverständlich,  dass  nach  weiterem  Abusus  Exacerbationen 
einer  chronischen  und  Recidive  einer  geheilten  Polyneuritis  beobachtet 
wurden  (S.  397),  die  dann  immer  wieder  denselben  Charakter  haben.  In 
der  Aetiologie  der  recurrirenden  Polyneuritis  mit  atypischem  Habitus 
(S.  397 — 400)  scheint  der  Alkoholismus  keine  Rolle  zu  spielen. 

Die  Pathogenese  der  paralytischen  Form  der  Alkoholpolyneuritis 
wird  aus  der  vorzugsweisen  Einwirkung  des  im  Säftestrome  kreisenden 
Alkohols  oder  giftiger  Stoffwechselproducte  (S.  195)  auf  den  motorischen 
Antheil  des  peripherischen  Neurons  abgeleitet.  Welche  Abschnitte  des- 
selben muthmasslich  zuerst  erkranken,  wurde  S.  403 — 407  erörtert.  In 
einzelnen  Fällen  Hess  hervorragendes  anatomisches  (S.  49)  und  klinisches 
Ergriffensein  der  Muskulatur  (Druckschmerzhaftigkeit,  Oedem,  teigiges 
Palpationsgefühl,  intensive  Lähmung  schon  im  Beginn)  auch  bei  Alkohol- 
polyneuritis Siemerling,  Giese  und  Pagenstecher  eine  mit  der  Neu- 
ritis mindestens  gleichzeitige,  nicht  secundäre  Muskelerkrankung,  d.  h.  eine 
alkoholische  Neuromyositis  annehmen  (vgl.  S.  407  und  4140".). 

Die  Diagnose  der  Alkoholpolyneuritis  stützt  sich  wesentlich  auf 
den  zugestandenen  oder  trotz  Leugnens  nachzuweisenden  chronischen 
Alkoholabusus.  Da  aber  der  sehr  häufige  Alkoholismus  auch  andere 
ähnliche  Erkrankungen  nicht  ausschliesst,  so  müssen  alle  S.  408  abge- 
handelten diflferentialdiagnostischen  Momente  berücksichtigt  werden. 

Ueber  die  Therapie  sind  S.  416 — 422  nachzulesen. 

c)  Die  atactische  Form  der  Alkoholpolyneuritis  ist  die  häufigste 
(vgl.  S.  457)  und  anatomisch  am  meisten  gesicherte  Art  der  S.  451  ff. 
abgehandelten  Neurotabes  peripherica.  Ueber  den  Krankheitsbegriff 
wird  auf  S.  451  ff.,  über  die  Symptomatologie  und  den  in  leichten  Fällen 
meist  günstigen  Verlauf,  auch  mit  Wiederkehr  des  Kniephänomens 
(Fischer,  Loewenfeld,  Lilienfeld,  R.  Schulz,  Oppenheim  u.  A.) 
auf  S.  460,  über  die  Pathogenese^  auf  S.  470,  über  die  Diagnose  auf 
S.  472  ff.  verwiesen.  Die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  Tabes  hat 
zu  berücksichtigen,  dass  weder  das  Gürtelgefühl  (S.  473),  noch  nach  den 
oben  mitgetheilten  Erfahrungen  von  Oppenheim  u.  A.  die  reflectorische 

*  Nach  dem  Vorgange  von  Jendrassik  (vgl.  S.  471)  ist  soeben  wieder  Hönig 
(1900)  für  die  centrale  Ursache  der  Alkoholataxie  eingetreten.  Er  vermuthet  ein  „ana- 
tomisches Substrat  der  Ataxie  in  der  Hirnrinde",  giebt  aber  zu,  dass  es  bei  Neurotabes 
noch  nicht  nachgewiesen  ist. 
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Pupillenstarre  unter  allen  Umständen  eine  Neurotabes  alcoholica  aus- 
schliesst.  In  der  Praxis  vereinfacht  sich  aber  meist  dadurch  die  Diagnose, 
dass  viel  häufiger  als  die  rein  atactische  eine  gemischte  atactisch-amyo- 
trophische  Form  mit  den  S.  466  beschriebenen  leichten  Veränderungen 
der  elektrischen  Erregbarkeit  ist  (vgl.  S.  457  und  638). 
Ueber  die  Therapie  vgl.  S.  476. 
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c)  Bleineiiritis  und  Bleilälimung. 

Die  nach  typischer  Bleilähmung  erhobenen  pathologisch-anatomischen 
Befunde  (S.  42 — 47)  machen  erstere  wesentlich  von  einer  toxischen  Neu- 
ritis der  peripherischen  Abschnitte  des  peripherischen  motorischen  Neurons 
abhängig.  Weder  die  früher  angenommene  myopathische  Entstehung 
(S.  4  und  42)  lässt  sich  aufrecht  erhalten,  noch  kann  die  später  beson- 
ders von  mir  vertretene  spinale  Pathogenese  (S.  6)  bei  der  Inconstanz 
der  spinalen  Veränderungen  ohne  unbewiesene  Hilfshypothesen  (S.  9 
und  403  ff.)  mit  zwingenden  Gründen  behauptet  werden.  Wenn  ich  also 
nach  dem  jetzigen  Stande  der  Wissenschaft  die  Bleilähmung  als  eine 
toxische  „elective  systematische  Neuritis  und  Polyneuritis"  (S.  407)  hier 
abzuhandeln  habe,  so  gereicht  es  mir  doch  zur  Genugthuuug,  dass  die 
vor  nun  25  Jahren  von  mir  hervorgehobenen  klinischen  Thatsachen  nicht 
aufgehört  haben,  immer  wieder  den  Autoren  die  Frage  aufzudrängen,  ob 
nicht  doch  in  letzter  Instanz  spinale  Einflüsse  und  Anordnungen  für  die 
typische  Localisation  massgebend  sind.  Eine  breitere  klinische  Erfahrung 
bestätigte  ihre  grosse  Gesetzmässigkeit.  Gelegentlich  vorkommende  un- 
regelmässig localisirte  „atypische"  Bleilähmungen  sind  ihnen  gegenüber 
so  ausserordentlich  selten,  dass  es  unberechtigt  erscheint,  nach  ihrer 
muthmasslichen  neuritischen  Pathogenese  diejenige  der  regulären  Form 
zu  beurtheilen. 

Vorkommen.  Aetiologie. 

Die  Bleilähmung  ist  eine  häufige  Krankheit  (S.  281);  kaum  jemals 
ist  sie  die  Folge  einer  einmaligen  acuten,  sondern  in  der  Eegel  einer 
durch  mehrfache  Berührung  mit  Blei  oder  seinen  Verbindungen  verur- 
sachten chronischen  Bleivergiftung.  Das  Haupteontingent  stellen  gewerb- 
liche Arbeiter,  die  mit  bleihaltigen  Farben  (Bleiweiss,  Mennige,  Bleiroth), 
mit  bleihaltiger  Löthmasse  und  Glasuren,  mit  Bleigüssen,  Bleilettern, 
Bleiplatten,  Bleihämmern,  Bleigewichten  zu  thun  haben.  Früher  kamen 
Bleilähmungen  in  Folge  des  Genusses  von  Trinkwasser  aus  Bleiröhren 
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und  Bleibehältern  vor;  dies  war  die  Veranlassung  der  auf  Seeschiffen 
vorgekommenen  Lähmungen  nach  der  sogenannten  vegetalen  oder  Madrider 
Kolik  (Duchenne  u.  A.). 

Meine  eigenen  98  Fälle  von  Bleilähmung  betrafen  60  Maler,  An- 
streicher, Lackirer,  11  Schriftgiesser  und  Letternschleifer,  9  Rohrleger, 
4  Feilenhauer,  4  Klempner,  2  Formengiesser,  2  Töpfer,  2  weibliche  Per- 
sonen, die  sich  mit  Kremserweiss  geschminkt  hatten.  Je  ein  Fall  war 
nach  Flaschenspülen  mit  Bleischrot,  bei  einem  Arbeiter  einer  Zink- 
schmelze, bei  einem  Posamentirer  (Bleigewicht),  bei  einer  Kartenausschlä- 
gerin  (Bleihammer)  aufgetreten.  Von  anderen  Autoren  wurden  noch  bei 
Arbeitern  in  Bleiweissfabriken,  Schriftsetzern,  Webern  (Bleigewichte  an 
den  Webstühlen),  Schwarzfärbern  von  Ziegenfellen  (alkalische  Bleioxyd- 
lösung), Blumenarbeiterinnen,  nach  Gebrauch  von  in  Bleistanniol  ver- 
packtem Schnupftabak,  nach  Gebrauch  bleihaltiger  Haarfärbemittel,  nach 
Schlafen  auf  Matratzen,  die  mit  Schwefelblei  gefärbte  Rosshaare  enthielten, 
Bleilähmungen  beobachtet.  Raymond  hat  neuerdings  auch  die  selteneren 
Veranlassungen  der  Bleivergiftung  zusammengestellt. 

Gewöhnlich  sind  schon  andere  Zeichen  der  Vergiftung  vorhanden 
(Bleirand  des  Zahnfleisches,  Anämie  und  fahle  Gesichtsfarbe,  selten 
Albuminurie).  Nach  einer  Statistik  von  Tanquerel  kamen  auf  1217  Fälle 
von  Bleikolik  755  Arthralgien,  107  Paralysen  und  nur  72  Encephalo- 
pathien.  Es  entspricht  ganz  der  relativen  Häufigkeit  der  Koliken,  dass 
meistens  schon  ein  oder  mehrere  Kolikanfälle  der  Bleilähmung  in  Pausen 
von  Monaten  und  Jahren  voraufgegangen  sind  und  nicht  selten  eine  Blei- 
kolik die  Bleilähmung  geradezu  einleitet.  Dennoch  besteht  kein  ursäch- 
licher Zusammenhang,  weil  schon  Tanquerel  unter  200  Fällen  von  Blei- 
lähmung 14  verzeichnete,  in  denen  keine  Kolik  vorausgegangen  war.  Ein 
bei  schon  vorhandener  Bleilähmung  auftretender  Kolikanfall  kann  eine 
Exacerbation  der  ersteren  veranlassen,  braucht  aber,  wie  ich  selbst  beob- 
achtete, die  Rückbildung  der  Lähmung  nicht  hintanzuhalten. 

Die  Disposition  zur  Erkrankung  ist  verschieden,  da  manche  Arbeiter 
auch  ohne  besondere  Vorsicht  verschont  bleiben,  andere  bereits  nach 
kurzer  Zeit,  in  drei  von  Tanquerel  berichteten  Fällen  sogar  schon  nach 
acht  Tagen,  Lähmung  bekamen.  Wenn  übrigens  Tanquerel  von  102  Fällen 
von  Bleilähmung  24  innerhalb  des  ersten  Jahres  der  Bleiwirkung  auftreten 
sah,  so  scheint  wenigstens  für  die  professionelle  Bleilähmung  dieses  Ver- 
hältniss  von  25°/o  nicht  mehr  giltig  zu  sein.  Unter  71  eigenen  Fällen 
war  nur  in  zwei  durch  Schminken  veranlassten  die  Lähmung  ziemlich 
acut  im  ersten  Jahre  aufgetreten,  während  von  den  professionellen  Fällen 
nur  zwei  im  ersten  Jahre,  in  den  anderen  aber  erst  nach  2 — 40jähriger, 
im  Durchschnitt  nach  14jähriger  Arbeit  die  Lähmungserscheinungen  ein- 
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setzten.  Taiiquerel  hat  übrigens  auch  erst  nach  25jähriger  Bleiwirkung 
Bleilähmung  eintreten  sehen. 

Unzweifelhaft  begünstigt  schlechte  Ventilation  des  Arbeitsraumes, 
Wohnen,  Schlafen  in  demselben,  ünreinlichkeit,  dann  Essen  und  Trinken 
während  der  Arbeit,  besonders  aber  auch  der  Alkoholabusus  (S.  198)  die 
Entwicklung  der  Lähmung. 

Bei  Frauen  sind  Bleilähmungen  seltener,  da  sie  nur  als  Lettern- 
schleiferinnen,  Karten-  und  Blumenarbeiterinnen  der  professionellen  Ver- 
giftung ausgesetzt  sind.  Unter  meinen  98  Fällen  waren  nur  vier  weibliche. 

Bei  Kindern  sind  nach  chronischer  Bleivergiftung  mehrere  Fälle 
beobachtet  worden  (Duchenne  fils,  Chapin,  Sinclair  White,  Putnam, 
Sinkler,  Newmark).  Ein  von  Anker  1894  als  „hereditäre  Bleilähmung" 
beschriebener  Fall  der  achtjährigen  Tochter  eines  wiederholt  an  Bleikolik 
erkrankten  Schriftsetzers  gehört  nicht  hierher,  da  eine  directe  Intoxication 
bei  dem  Kinde  mit  Sicherheit  auszuschliessen  war. 

Krankheitsformen.  Symptomatologie.  Verlauf.  Diagnose. 

1.  Atypische  Lähmungen  werden  bei  Bleivergiftung  verhältniss- 
mässig  am  häufigsten  im  Bereiche  cerebraler  Nerven  beobachtet.  Nur 
wenn  andere  Hirnsymptome  fehlen,  kann  bei  den  entsprechenden  klini- 
schen Symptomen  ihre  neuritische  Grundlage  angenommen  werden.  So- 
bald sie  aber,  was  häufig  vorkommt  (A.  Westphal),  nur  eine  Begleit- 
erscheinung einer  saturninen  Encephalopathie  sind,  wird  ihr  centraler 
Ursprung  oder  bei  deutlich  peripherischem  Charakter  auch  eine  Com- 
pression  durch  Hirnödem  (Chvostek)  in  Frage  kommen  (vgl.  unten). 

Im  Vagus-Accessoriusgebiete  sind  Stimmbaudlähmungen  in 
etwa  12  Fällen  von  Mackenzie,  Sajous,  Schech,  Seifert,  H.  Krause, 
E.  Remak,  A.  Westphal,  P.  Heymann,  Flatow  laryngoscopisch  beob- 
achtet worden.  Nur  in  Fällen  von  Seifert,  E.  Remak,  A.  Westphal 
waren  noch  andere  Cerebralerscheinungen  vorhanden.  Uebrigens  war  die 
Aphonia  saturnina  schon  von  Tanquerel  beschrieben,  und  auch  das  Vor- 
kommen von  Kehlkopflähmungen  bei  Pferden,  die  in  Mennige-  und  Blei- 
weissfabriken  arbeiteten.  Li  der  neueren  thierärztlichen  Literatur  fehlt 
es  nicht  an  bestätigenden  Beobachtungen,  die  ihren  Zustand  so  genau 
beschreiben,  dass  man  beim  Menschen  zweifellos  auf  eine  Posticuslähmung 
schliessen  müsste  (P.  Hey  mann).  Bei  bleikranken  Individuen  wurde 
Lähmung  der  Adductoren  und  Stimmbandparese  einseitig  und  doppel- 
seitig nur  von  Mackenzie,  H.Krause,  A.  Westphal  berichtet.  In  den 
meisten  Fällen  aber  von  Sajous,  Schech,  Seifert,  H.  Krause,  E.  Ee- 
mak,  P.  Heymann,  Flatow  handelte  es  sich  um  ein-  oder  doppelseitige 
Abductor-  (Posticus-)  Lähmung  oder  Cadaverstellung  des  Stimmbandes. 
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Danacli  war  eine  Neuritis  des  Recurrens  oder  seiner  Aeste  wahrscliein- 
licli.  In  dem  einzigen  Obductiousfalle  von  Seifert  wurde  er  aber  nicht 
untersucht. 

Vereinzelt  steht  ein  acut  mit  Heiserkeit  und  Schluckbeschwerden 
aufgetretener  N  ei  SS  er 'scher  Fall  von  einseitiger  Vagoaccessoriuspara- 
lyse  (vollkommene  Lähmung  des  linken  Stimmbandes,  Lähmung  des 
linken  Gaumensegels,  Lähmung  und  Atrophie  des  linken  Steruocleido- 
mastoideus  und  des  linken  M.  cucullaris  mit  Ausnahme  seiner  mittleren 
Partie)  bei  einem  jungen  Manne,  der  jahrelang  mit  Bleifarben  beschäftigt 
war,  bei  dem  aber  andere  Erscheinungen  der  Bleivergiftung  fehlten. 
Dennoch  nimmt  Neisser  eine  Bleineuritis  an. 

Ln  Hypoglossusbezirke  wurde  von  E.  Remak  1886  als  saturnine 
Hemiatrophie  der  Zunge  ein  Fall  beschrieben,  in  welchem  neben  einer 
Bleilähmung  der  Oberextremitäten  doppelseitige  Posticuslähmung,  rechts- 
seitige Hemiatrophie  der  Zunge,  Parese  des  rechten  Gaumensegels,  leichte 
Ptosis,  nj^stagmusartige  Zuckungen  in  der  seitlichen  Endstellung  der 
Augen,  reflectorische  Pupillenstarre  gefunden  waren.  Den  von  anderen 
Autoren  geäusserten  Zweifeln  an  der  saturninen  Natur  seiner  cerebralen 
Lähmungen  habe  ich  mich  später  (Berliner  klinische  Wochenschrift  1892, 
Nr.  44,  S.  1115)  angeschlossen.  Uebrigens  handelte  es  sich  keinesfalls 
um  eine  Mononeuritis  des  Hypoglossus. 

Die  im  Facialis  bei  saturniner  Encephalopathie  beobachteten  Paresen 
zeigen  durch  Betheiligung  nur  der  Mundäste  den  Charakter  der  cere- 
bralen Lähmung.  Dies  gilt  auch  von  dem  Jauowski'schen  Falle  mit 
gleichzeitiger  Verengerung  und  schwacher  Lichtreaction  der  rechten  Pu- 
pille. NurBury  giebt  1893  an,  dass  er  bei  einem  28jährigen  Maler  mit 
Bleilähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  doppelseitige  Facialis- 
paralyse  gesehen  habe,  ohne  sich  über  deren  Ausbreitung,  elektrisches 
Verhalten  und  muthmassliche  Natur  zu  äussern.  Es  liegt  also  noch  keine 
einwandfreie  Beobachtung  einer  saturninen  Mononeuritis  des  Facialis  vor. 
(lieber  die  Betheiligung  des  Facialis  an  multiplen  Hirnnervenlähmungen 
vgl.  unten.) 

Neuritis  optica  ist  bei  chronischer  Bleivergiftung  vielfach  beob- 
achtet (Hirschberg,  v.  Schroeder,  Wadsworth,  Elschnig).  Verhält- 
nissmässig  häutig  kommt  sie  bei  Encephalopathie  vor  (A.  Westphal). 
Nicht  selten  geht  sie  mit  Albuminurie  einher  (Hirschberg). 

Augenmuskellähmungen  in  Folge  von  Bleivergiftung  fand 
Elschnig  (1898)  in  der  Literatur  in  16  Fällen  beschrieben,  ebenso  häutig 
einseitig  wie  doppelseitig.  Der  Aljducens  war  fünfmal  ein-  oder  doppel- 
seitig, der  Oculomotorius  viermal  total  gelähmt,  einmal  ohne  Pupillar- 
symptome.  Nicht  alle  Fälle  dieser  Art  sind  aber  eindeutig.  So  kam  in 
einem  Buzzard'schen  Falle  von  Oculomotoriusparalyse  auch  Syphilis  als 
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Aetiologie  in  Frage.  Wie  viel  Fälle  auf  Bleineuritis  beruhen,  steht  noch 
ganz  dahin. 

Als  saturnine  Polyneuritis  cerebraler  Nerven  sind  einzelne 
Fälle  von  multipler  Hirnnervenlähmung  (Opticus,  Oculomotorius,  Abdu- 
cens,  Facialis)  von  Pal  und  Mannaberg  mit  zweifelhaftem  Recht  an- 
gesprochen worden,  da  sie  stets  mit  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Schwindel, 
Nackensteifigkeit,  Benommenheit  des  Sensoriums  einhergingen. 

In  dem  Pal'sclien  obducirten  Falle  einer  21  jährigen  Letternschleiferin  be- 
standen seit  zwei  Jahren  eclamptische  Anfälle,  während  deren  sich  i'echtsseitige 
Abducens-  und  Facialisparese  vorübergehend  eingestellt  hatten.  Ophthalmoskopisch 
Entfärbung  der  Optici.  Die  letzte  Erkrankung  begann  mit  Erbrechen,  Kolik,  Be- 
nommenheit des  Sensoriums  mit  Hallucinationen.  Nach  dem  Erbrechen  Seh- 
störungen, Neuritis  optica,  dann  Lähmung  des  rechten  Abducens,  Parese  des 
rechten  Facialis,  Herabsetzung  seiner  faradischen  Erregbarkeit.  Dann  Amaurose, 
Ataxie  der  oberen  Extremitäten,  Decubitus,  Ptosis  dextra.  Zehn  Tage  vor  dem 
Tode  Peroneuslähmung  rechts  mit  Oedem  des  Fusses  (vorher  keine  Extremitäten- 
lähmung), dann  auch  links.  Bei  der  Obduction  Hirnsubstanz,  besonders  die  graue 
Substanz  im  Hinterhauptlappen,  die  Capsula  interna,  sowie  die  Medulla  oblougata 
auffällig  hart.  Die  miiiroskopische  Untersuclning  der  Nn.  optici,  oculomotorii,  abdu- 
centes,  faciales,  radiales  und  peronei  ergab  partielle  Degeneration.  Am  Kücken- 
marke Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und  einzelner  Stränge. 

Mannaberg's  zwei  Fälle  bildeten  sich  zurück.  Ein  25jähriges  Mädchen 
mit  Bleisaum  am  Zahnfleisch  war  mit  heftigen  Kopfschmerzen,  häufigem  Erbrechen, 
Schwindel  erkrankt,  dann  coraplete  rechtsseitige  Facialislähmung,  Nackensteifig- 
keit, doppelseitige  Neuritis  optica,  taumelnder  Gang,  rechtsseitige  Quiutusneuralgie 
mit  Druckschmerzhaftigkeit  seiner  Aeste.  Ein  zweiter  Fall  eines  in  einer  Emaillir- 
fabrik beschäftigten  Mädchens  mit  Bleisaum  hatte  beiderseitige  Neuroretinitis, 
rechtsseitige  Abducenslähmung,  Parese  des  rechten  Mundfacialis. 

Chvostek  hatte  in  einem  analogen  Falle  von  Lähmung  beider  Nn.  oculo- 
motorii, des  linken  Abducens,  beiderseitiger  Neuritis  optica  und  Parese  des  rechten 
Mundfacialis  mit  schweren  Hirnsj'mptomen  bei  der  Autopsie  derbe  ödematöse 
Schwellung  des  Gehirns,  Abflachung  der  Hirnwindungen,  Verkleinerung  der  Ven- 
trikel, dann  die  Nn.  oculomotorii,  wo  sie  über  die  Sella  turcica  ziehen,  wie  abge- 
schnürt, ihren  distalen  Antheil  grau  und  nach  der  mikroskopischen  Untersuchung 
degenerirt  gefunden.  Derselbe  Befund  am  Abducens.  Die  Nervenlähmungen  waren 
als  Drucklähmungen  anzusprechen. 

2.  Die  typische  Bleilähmung  beginnt  als  Extensorenlähmung  im 
Radialis  gebiete.  Sie  kann  einseitig  und  dann  meist  rechts,  bei  Links- 
händern auch  links  auftreten  und  in  leichten  Fällen  jahrelang  einseitig 
bleiben  (S.  291).  Häufiger  wird  sie  bald  doppelseitig,  aber  selten  ganz 
symmetrisch,  da  die  früher  erkrankte  Seite  schwerer  betheiligt  zu  sein 
pflegt.  Bei  Tanquerel  kamen  auf  97  Oberextremitätenfälle  51  doppel- 
seitige. 

Die  innerhalb  von  Monaten  und  Jahren  schubweise  erfolgende 
gesetzmässige  Ausbreitung  der  Lähmung  wurde  von  Duchenne,  Erb, 
E.  Remak  besonders  durch  Zuhilfenahme  der  elektrischen  Untersuchung 
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festgestellt,  welche  in  den  gelähmten  Nervenästen  und  Muskeln  die 
S.  104 — 109  geschilderten  degenerativen  Veränderungen  bald,  wie  ich 
beobachtete,  schon  acht  Tage  nach  Eintritt  der  Lähmung,  erkennen  lässt. 
In  seltenen  Fällen  wurde  allerdings  auch  in  nur  paretischen  oder  an- 
scheinend normal  fungirenden  Muskeln  von  Erb,  Bernhardt,  Buzzard, 
Mme.  Dejerine-Klumpke  partielle,  ausnahmsweise  von  Kahler  und 
Pick,  Kast  auch  schwere  Entartungsreaction  gefunden  (vgl.  S.  353). 
Meist  waren  dies  Nervengebiete,  die  in  schwereren  Fällen  auch  der  Läh- 
mung unterliegen. 

Gewöhnlich  setzt  die  Lähmung  im  Exteusor  communis  des  dritten 
oder  vierten  Fingers  ein,  und  kann  es  in  leichten  Fällen  jahrelang  dabei 
bleiben.  Meist  betheiligen  sich  bald  nachher  der  Extensor  digiti  quinti 
und  Indicator,  während  die  Extensores  poUicis,  besonders  der  brevis,  erst 
später  betroffen  werden.  Gelegentlich  kann  aber  auch  in  einem  dieser 
Muskeln  die  Lähmung  einsetzen.  Jedenfalls  ist  also  ihre  Anfangslocalisation 
in  den  langen  Fingerstreckern  so  sehr  die  Regel,  dass  nur  in  vier  unter 
meinen  98  Fällen  eine  andere  vorkam.  Nächstdem  verräth  sich  in  einem 
weiteren  Stadium  Schwäche  der  Extensoren  des  Handgelenkes  durch 
Volarflexionsstellung  der  Hand  beim  Händedruck  und  lässt  sich  Ausfall 
des  einen  oder  anderen  dieser  Muskeln  schon  aus  der  seitlichen  Abwei- 
chung der  Hand  bei  der  Dorsalflexion  der  Faust  erkennen,  nämlich  bei 
Lähmung  des  Extensor  carpi  radialis  brevis  und  Extensor  carpi  ulnaris 
nach  der  Radialseite  oder  bei  Ausfall  des  Extensor  radialis  longus  nach 
der  Ulnarseite.  In  der  Regel  erkranken  die  Extensores  carpi  radiales,  und 
zwar  zuerst  der  brevis  vor  dem  Extensor  ulnaris;  es  wird  aber  auch  die 
umgekehrte  Reihenfolge  beobachtet.  Von  der  Lähmung  der  bisher  ge- 
nannten Muskeln  hebt  sich  die  ungestörte  Function  und  elektrische  Erreg- 
barkeit des  Abductor  poUicis  longus,  besonders  aber,  wie  schon  Duchenne 
hervorhob,  der  Mm.  supinatores  sehr  auffällig  ab. 

Früher,  als  diese  Muskeln  erkranken,  überschreitet  die  Lähmung 
das  Radialisgebiet  durch  amyotrophische  Parese  der  Daumenballenmuskeln 
(Abductor  brevis,  Opponens,  Flexor  brevis,  Adductor  pollicis)  und  der 
Interossei,  besonders  des  ersten,  in  die  Gebiete  der  Nn.  medianus  und 
ulnaris  hinein.  Duohenne  hat  die  Betheiligung  der  Daumenballen- 
muskeln  schon  sechsmal  gesehen.  Erb  1868  zuerst  Entartungsreaction 
derselben  beschrieben  und  E.  Remak  1875  ihre  Häufigkeit  hervorgehoben. 
In  vorgeschritteneren  Fällen  ist  sie  keineswegs  selten.  Unter  meinen 
98  Fällen  habe  ich  Betheiligung  von  .Binnenmuskeln  der  Hand  in  ver- 
schiedener Intensität  und  Ausbreitung  20 mal  beobachtet.  Wie  in  einem 
1879  von  mir  beschriebenen  Falle  eines  Klempners  kann  die  atrophische 
Parese  der  Handmuskeln  auch  schon  von  vornherein  so  in  den  Vorder- 
grund treten,  dass  sie  mehr  als  die  neben  ihr  nachweisbare  Extensoren- 
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parese  auffällt.  Vorausgegangene  professionelle  Inanspruchnahme  der 
Handmuskeln  kann  ihre  vorzugsweise  Erkrankung  veranlasst  haben.  Diese 
Annahme  drängte  sich  E.  Remak  1879  und  Moebius  1886  auf,  als 
Ersterer  in  einem,  Letzterer  in  drei  Fällen  atrophische  Lähmung  nur  von 
Handmuskeln  des  Daumens  (Opponens,  Flexor  brevis,  Adductor,  Interos- 
seus  primus),  hier  ohne  Extensorenlähmung  an  der  linken  Hand  von 
Feilenhauern  fanden,  die  bei  ihrer  Arbeit  andauernd  den  Meissel  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger  links  zu  halten  haben.  Freilich  vermochten 
Bernhardt,  Leichtentritt  diese  besondere  Feilenhauerlocalisation  nicht 
zu  bestätigen.  Immerhin  habe  ich  auch  in  anderen  Fällen,  in  welchen 
frühzeitig  die  Handmuskeln  erkrankten,  den  Eindruck  gehabt,  als  wenn 
professionelle  üeberanstrengung  dabei  mitspielte.  Schwere  Entartungs- 
reaction  des  linken  Daumenballens  eines  Schriftgiessers  beobachtete  Kast 
ohne  Lähmung  desselben. 

Nur  ganz  ausnahmsweise  werden  die  Handmuskeln  zuerst  von  atro- 
phischer Parese  befallen,  ohne  dass  überhaupt  schon  Extensorenlähmung 
nachweisbar  ist.  Growers  (1892)  spricht  von  einer  besonderen  durch  die 
Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  charakterisirten  Form,  die  in  der 
Regel  die  Extensorenlähmung  begleitet,  jedoch  auch  allein  auftreten 
könne.  Bernhardt  beschrieb  1900  zwei  Fälle  bei  Malern,  in  denen 
ohne  Extensorenlähmung  ausschliesslich  rechts  einmal  der  Daumenballen, 
im  anderen  Falle  die  Interossei  betheiligt  waren.  Mir  sind  drei  Fälle 
dieser  Art  bei  einem  Schriftgiesser,  einem  Klempner  und  einer  anämi- 
schen Kartenausschlägerin  vorgekommen.  In  den  beiden  letzten  Fällen 
trat  aber  später  typische  Extensorenlähmung  hinzu. 

E.  Remak  hat  1879  die  bisher  beschriebene  Ausbreitung  der  atro- 
phischen Lähmung  einschliesslich  der  Handmuskeln  als  Vorderarmtypus 
bezeichnet,  bei  welchem  jedenfalls  der  M.  supinator  longus  ganz  unver- 
sehrt bleibt,  der  erst  beim  Oberarmtypus  (vgl.  unten)  erkrankt.  Mme. 
Dejerine-Klumpke  stellte  1889  einen  dritten  Aran-Duchenne'schen 
Typus  auf,  welcher  durch  die  Localisation  in  den  Daumenballenmuskeln 
und  den  Interossei  charakterisirt  sei.  Ihre  eigenen  Fälle  bestätigten  aber 
nur  die  Erfahrung,  dass  diese  Localisation  zur  Extensorenlähmung  hin- 
zutritt. Da  die  primäre  Erkrankung  der  Handmuskeln  ohne  Extensoren- 
lähmung ausserordentlich  selten  und  wohl  nur  infolge  professioneller, 
den  regulären  Typus  durchbrechender  Einflüsse  auftritt,  so  ist  der  Aran- 
Duchenne'sche  Typus  der  Bleilähmung  keineswegs  gleichberechtigt  mit 
dem  Vorderarmtypus. 

Nachzuholen  ist,  dass  die  degenerative  Lähmung  sich  schmerzlos  zu 
entwickeln  pflegt.  Die  Hautsensibilität  bleibt  nicht  nur  normal,  so  lange 
das  Radialisgebiet  allein  befallen  ist,  was  anderweitigen  Erfahrungen  in 
diesem  Nervengebiete  entspricht  (S.  113 — 115),  sondern  auch  nach  meinen 
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Beobachtungen  bei  Betheiligung  der  motorischen  Medianus-  und  Ulnaris- 
verbreitung. 

Mit  dem  Eintreten  einer  schon  von  Tanquerel,  Duchenne  be- 
schriebeneu ein-  oder  doppelseitigen  Deltoideuslähmung  wird  in  einzelnen 
Fällen  ein  viertes  Nervengebiet,  der  N.  axillaris  befallen,  auch  in  diesem 
ohne  Sensibilitätsstörung.  Die  Lähmung  und  die  elektrischen  Verände- 
rungen pflegen  den  clavicularen  Abschnitt  des  Muskels  zu  verschonen 
(E.  Eemak,  Bernhardt).  Man  findet  schwere  oder  partielle  Entartungs- 
reaction,  in  leichten  Fällen  auch  normale  elektrische  Reaction  (Buzzard, 
Bernhardt).  In  einem  Falle  mit  nur  rechtsseitiger  Deltoideus- 
lähmung fand  Erb  partielle  Entartungsreaction  auch  links,  hier  ohne 
Lähmung.  Li  der  Regel  werden  die  Deltoidei  von  allen  Oberarm-  und 
Schultermuskeln  zuerst  befallen,  nachdem  der  Vorderarmtypus  mit  oder 
ohne  Betheiligung  von  Handmuskeln  schon  längere  Zeit  bestanden  hat. 
Dies  war  der  Verlauf  in  acht  eigenen  Fällen.  Ausnahmsweise  nur  ist 
die  Deltoideuslähmung  die  erste  Lähmungslocalisation  (Duchenne,  Buz- 
zard, Bernhardt).  Auch  ich  sah  bei  einem  anämischen  Maler,  der 
längere  Zeit  ausschliesslich  Wellblechdeeken  gestrichen  hatte,  wohl  durch 
professionelle  Ueberanstrengung  mit  veranlasst,  doppelseitige,  bald  sich 
zurückbildende  Deltoideusparese  mit  träger  AnSZ,  ohne  dass  andere 
Lähmungen  bestanden. 

Zu  der  atrophischen  Deltoideusparalyse  kommt  in  den  allerschwersten 
Fällen,  wie  in  einem  von  E.  Remak  1875  beschriebenen  eines  Töpfers,  eine 
solche  des  Biceps  und  Brachialis  internus  und  des  Supinator  longus  hinzu, 
so  dass  dann  complete  Radialisparalyse  besteht.  Diese  in  den  motori- 
schen Antheil  des  Musculocutaneus  übergreifende  Localisation  der 
Lähmung  in  den  Muskeln  der  Erb'schen  Plexuslähmung  (S.  293)  hat 
E.  Remak  1879  als  Oberarmtypus  der  Bleilähmuug  bezeichnet.  Sie 
ist  mehrfach  von  Adamkiewicz,  Gaucher,  Mme.  Dejerine-Klumpke 
(in  drei  Fällen)  bestätigt  worden.  Bei  geringerer  Entwicklung  kommt 
es  in  den  genannten  Muskeln  nur  zur  partiellen  Entartungsreaction. 
Diese  wurde  von  Bernhardt  (1878)  und  theilweise  selbst  schwere 
Entartungsreaction  von  Kahler  und  Pick  in  denselben  Muskeln  beob- 
achtet, auch  ohne  dass  sie  gelähmt  waren.  In  allen  derartigen  Fällen 
trat  aber  immer  der  Oberarmtypus  erst  zu  einer  längere  Zeit  bestehen- 
den Vorderarmlocalisation  hinzu.  Ob  eine  Erb'sche  Plexuslähmung  als 
erste  Localisation  einer  Bleilähmung-  auftreten  kann,  ist  noch  nicht  durch 
einwandfreie  Beobachtungen  sichergestellt. 

So  wurde  1893  ein  von  Ascher  vorgestellter  Fall  eines  50jährigen  Buch- 
druckers in  seiner  Diagnose  als  Bleilähmung  angezweifelt,  bei  dem  rechts  Läh- 
mung des  Estensor  digitorum  communis,  Extensor  digiti  quinti,  Extensor  iudicis, 
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des  Extensor  carpi  iilnaris,  der  Interossei,  des  Adductor  pollicis  und  des  Flexor 
pollicis  longus,  links  des  M.  deltoideus,  supraspinatus,  infraspiuatus,  bracliialis 
internus  und  biceps,  Supinator  longus  und  brevis,  hier  bei  g'anz  normaler  Vorder- 
arminnervatioü,  bestand.  Karelier  (1898)  fand  bei  einem  50jährigen  Maler  mit 
früherer  Extensorenlähmung  nach  dem  dritten  Kolikanfall  doppelseitige  scapulo- 
humerale  Atrophie,  nicht  nur  im  Erb'schen  Typus  (Deltoideus,  Pectoralis  major, 
Infraspiuatus,  Tores  minor,  Levator  scapulae).  Die  elektrische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  war  nur  herabgesetzt,  niemals  Entartungsreaction,  dagegen  fibrilläre 
Zuckungen  (vgl.  S.  97).  Karcher  selbst  nimmt  eine  reine  Atrophie  dieser 
Muskeln  an. 

An  den  Unterextreraitäten  sind  degenerative  Bleilähmungen 
nach  allen  neueren  Erfahrungen  bei  Erwachsenen  recht  selten.  Mir 
kamen  nur  drei  Fälle  vor.  Wenn  dagegen  Tanquerel  15  Fälle  gegen- 
über 97  Oberextremitätenfällen  verzeichnete,  so  scheint  es  sich  meistens, 
schon  weil  die  Unterextremitätenlähmung  gewöhnlich  schnell  vorüber- 
ging, um  die  nach  schweren  Koliken  nicht  seltenen,  rein  functionellen 
Paresen  gehandelt  zu  haben.  Bei  diesen  können  beiläufig  die  Kniephä- 
nomene gesteigert  sein,  während  sie  bei  der  gewöhnlichen  Bleilähmung 
der  Hände  normal  bleiben  (S.  358). 

Merkwürdig  ist,  dass  degenerative  ünterextremitätenlähmung  regel- 
mässig bei  allen  oben  erwähnten  kindlichen  Bleilähmungen  beobachtet 
wurde.  Die  Beine  waren  ebenso  stark  oder  noch  mehr  gelähmt  als  die 
Arme.  In  einem  Falle  von  Sinkler  waren  die  Beine  vier  Wochen  vor 
den  Armen  betheiligt.  Erstere  waren  auch  in  dem  Anker'schen  Falle 
hereditärer  Bleilähmung  zuerst  erkrankt.  Es  liegt  nahe,  diese  Prädilection 
auf  die  stärkere  Activität  der  unteren  vor  den  oberen  Gliedmassen  bei 
den  nicht  arbeitenden  Kindern  zurückzuführen. 

Bei  Erwachsenen  wurde  degenerative  Lähmung  der  Unterschenkel 
am  häufigsten  noch  bei  acuterer,  sogenannter  generalisirter  Bleilähmung 
beobachtet.  Dahin  gehören  auch  zwei  eigene,  1875  beschriebene  Fälle 
bei  durch  Schminken  vergifteten  Frauen. 

Als  typische  Lähmungslocalisation  hatte  E.  Remak  1875  auf  Grund 
der  Erfahrungen  von  Tanquerel,  M.  Meyer,  Erb  (1868)  und  seiner 
eigenen  Fälle  beschrieben,  dass  zuerst  die  Mm.  peronei,  dann  die  Exten- 
sores  digitorum  erkranken,  der  Tibialis  anticus  aber  verschont  bleibt. 
Erb  hatte  schon  vorher  auf  die  Analogie  seines  Verhaltens  mit  dem 
Supinator  longus  hingewiesen.  Zunker  u.  A.  haben  die  Verschonung  des 
Tibialis  anticus  bestätigt.  Auch  Dahm  (1895)  fand  schwere  Entartungs- 
reaction im  Extensor  brevis  digitorum  und  Extensor  hallucis,  partielle  im 
Extensor  digitorum  communis,  während  der  Tibialis  anticus  intact  war. 
E.  Remak  hat  aber  schon  1882  bei  einem  Schriftgiesser,  dessen  wesent- 
lich spinalen  Obductionsbefund  Oppenheim  1885  mittheilte  (S.  46), 
beiderseits  degenerative  Lähmung  des  Tibialis  anticus  und  der  Waden- 
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muskeln  beobachtet,  während  Peronei  und  Extensores  digitorum  gut 
functionirten.  Aehnliche  Localisation  der  Lähmung  hatte  schon  1864 
Duchenne  fils  bei  einem  Kinde  beschrieben.  Auch  Newmark  fand 
bei  Kindern  den  Tibialis  anticus  nicht  weniger  betheiligt  als  die  anderen 
Muskeln  des  Unterschenkels. 

Ein  absoluter  Lähmungstypus  kann  also  für  die  Unterextremitäten 
weder  bei  Erwachsenen  noch  bei  Kindern  festgehalten  werden. 

Auch  bei  dem  soeben  besprochenen,  von  Mme.  Dejerine-Klumpke 
sogenannten  Peronealtypus  der  Bleilähmung  wurden  Hautsensibilitäts- 
störungen von  mir  und  Anderen  vermisst.  Dagegen  behaupten  Mme. 
Dejerine-Klumpke  und  Bury,  dass  dabei  eine  bandförmige  Anästhesie 
an  der  Aussenseite  des  Unterschenkels  die  Eegel  bildete. 

Da  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme,  sowie  fühlbare  An- 
schwellung derselben  bei  chronischer  Bleilähmung  nicht  vorkommen,  so 
wird  bei  ihr  das  Krankheitsbild  wesentlich  durch  die  geschilderten  Locali- 
sationen  der  degenerativen  Lähmung  beherrscht.  Die  in  vorgeschrittenen 
Fällen  eintretende  Muskelatrophie  führt  zu  den  S.  101  erwähnten  Deformi- 
täten (wrist  drop  bei  Extensorenlähmung,  Affendaumen  bei  Thenar-, 
Klauenhand  bei  Interossei-Atrophie,  Equinovarusstellung  des  Fusses  bei 
dem  gewöhnlichen  Peronealtypus),  nicht  aber  zu  schwer  überwindbaren 
Contracturen  mit  Retractionen  der  Sehnen  (vgl.  S.  169),  wie  sie  der 
Arseniklähmung  eigenthümlich  sind. 

Während  Tremor  bei  Bleikranken  häufig  ist,  auch  wenn  Alkoholis- 
mus nicht  in  Betracht  kommt,  so  sind  fibrilläre  Zuckungen  bei  Blei- 
lähmung selten,  aber  doch  von  E.  Remak,  Adamkiewicz,  Mme. Dejerine- 
Klumpke  besonders  in  generalisirten  Fällen  gesehen  worden. 

Als  seltene  Form  von  Spontanbewegung  (vgl.  S.  380  ff.)  ist  bei  Blei- 
lähmung von  Buber  Muskelwogen  (Myokymie)  (vgl.  S.  96)  beschrieben. 

Ein  3 5 jähriger  Maler  mit  typischer  Bleilähmung  des  Deltoideus,  Biceps, 
Fingerstrecker,  Thenarmuskeln,  etwas  auch  der  Supinatoren,  hatte  fast  an  den 
ganzen  sichtbaren  Körpermuskeln,  auch  an  den  sonst  intacten  Unterextremitäten, 
im  langsamen  Tempo  und  wurmförmig  bald  in  einzelnen  Fibrillen,  bald  in  grösseren 
Bündeln,  bald  in  ganzen  Muskeln  verlaufende  schmerzlose  Contractionen  ohne  loco- 
motorischen  Effect.  Buber  vermuthete  eine  spinale  Irritation.  Karcher  sah  aber 
bei  einem  38jährigen  Bleilöther  auch  ohne  Lähmung  Myokymie,  deutete  dieselbe 
aber  bei  complicirender  Neurasthenie  mit  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  als 
rein  functionelle  Störung. 

Secretorische,  vasomotorische  und  trophische  Störungen  der  Haut, 
abgesehen  von  nicht  seltener  Kälte  der  gelähmten  Hände,  werden  bei 
Bleilähmung  vermisst.    Auch  Oedeme  habe  ich  nicht  beobachtet. 

Ueber  die  nicht  seltene,  gewöhnlich  zwei  bis  drei  Monate  nach 
Eintritt  der  Extensorenlähmung  auftretende  Gubler'sche  Sehnenschwel- 
lung ist  S.  171  nachzulesen. 
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Die  vereinzelt  beobachtete  Knoclieiibypertrophie  der  Metacarpal- 
knochen  (S.  175)  wurde  neuerdings  nur  von  Herringhani  bestätigt. 

Zur  typischen  Bleilähmung  können  auch  die  generalisirten  Läh- 
mungsfälle gerechnet  werden,  weil  auch  bei  ihnen  in  Bezug  auf  die  Locali- 
sation  der  am  schwersten  gelähmten  Muskeln  und  ihr  elektrisches  Ver- 
halten einmal  eine  vorzugsweise  Erkrankung  der  Extensoren  am  Vorderarm 
und  Unterschenkel,  an  dem  ersteren  mit  relativer  Verschonung  der  Supi- 
natoren,  an  letzterem  des  Tibialis  anticus,  sich  erkennen  lässt,  ferner  aber 
ein  Befallensein  besonders  fanctionell  zusammengehöriger  Muskeln,  z.  B. 
des  Oberarmtypus  (B.  Remak,  Adamkiewicz  u.  A.). 

Der  Entwicklung  nach  unterschied  Mme.  Dejerine-Klumpke  drei 
Formen  generalisirter  Bleilähmung:  a)  mit  langsamer  Generalisation, 
h)  mit  rapider  Generalisation,  c)  die  febrile  Form. 

Von  diesen  drei  Formen  wird  die  erste  durch  die  schwersten  Fälle 
der  chronischen,  in  Schüben  progressiven  Bleilähmung  mit  grösster  Aus- 
breitung der  atrophischen  Lähmung  vertreten. 

Die  zweite  Form,  die  acute  generalisirte  Bleilähmung,  kann 
sich  im  Anschluss  an  eine  schwere  Encephalopathie  entwickeln  (E.  Remak 
1875,  Kroenig)  oder  auch  an  einen  Kolikanfall  (Heugas  u.  A.).  Die 
Lähmung  geht  dann  häufig  im  ersten  Krankheitsstadium  mit  reissenden 
Schmerzen  im  Verlauf  der  Extremitäten  und  Litoleranz  derselben  für 
passive  Bewegungen  einher  (E.  Remak,  Heugas).  Dadurch  und  durch 
die  Ausbildung  verbreiteter  atrophischer  Paralysen  mit  den  entsprechenden 
Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit,  das  Fehlen  von  Blasen- 
und  Mastdarmstörungen,  von  Decubitus  auch  in  den  schwersten  Fällen, 
entsteht  ein  mit  anderen  Arten  der  acuten  amyotrophischen  Polyneuritis 
recht  übereinstimmendes  Krankheitsbild.  Umsomehr  muss  betont  wer- 
den, dass  der  sichere  Nachweis  objectiver  Hautsensibilitätsstörungen  noch 
aussteht.  In  den  meisten  Fällen  wurde  die  völlige  Integrität  der  Haut- 
sensibilität hervorgehoben,  auch  niemals  eine  Verlangsamung  der  Schmerz- 
empfindung verzeichnet.  So  ist  es  denn  begreiflich,  dass  von  Adam- 
kiewicz, Heugas  u.  A.  die  Uebereinstimmung  derartiger  Fälle  mit  der 
Duchenne'schen  subacuten  atrophischen  Spinallähmung  behauptet  wurde 
und  Duchenne  selbst  in  einem  der  Heugas'schen  Fälle  diese  Diagnose 
gestellt  hatte. 

In  vereinzelten  Fällen  von  Duchenne,  Heugas,  Meignen,  Bury 
kam  es  zur  acuten  Lähmung  der  Intercostalmuskeln  und  des  Diaphragma 
selbst  mit  tödtlicher  Asphyxie.  Auch  Aphonie  wurde  beobachtet.  Da- 
gegen verlautet  nichts  über  Betheiligung  anderer  bulbärer  Nerven,  üeber 
die  Faciales  liegt  nur  die  obenerwähnte  Bury'sche  Angabe  vor.  In  den 
früher  abgehandelten  zweifelhaften  Fällen  von  sogenannter  saturniner  cere- 
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braler  Polyneuritis  fehlte  degenerative  Extremitätenlähmuug  entweder  ganz 
oder  trat  erst  schliesslich,  hinzu. 

Die  febrile  Torrn  wird  nur  durch  drei  von  Mme.  Dejerine- 
Klumpke  gesammelte,  seither  nicht  vermehrte  Fälle  von  Eenaut, 
Meignen  (Brocq  und  Troisier)  gebildet.  Diese  Fälle  sind  nur  durch 
die  Entwicklung  der  Lähmung  nach  einem  mehrtägigen  fieberhaften  Pro- 
dromalstadium ausgezeichnet,  das  in  dem  Renaut 'sehen  Falle  bei  Tem- 
peraturen bis  40*2°  mit  schweren  gastrischen  Erscheinungen  (galligem  Er- 
brechen) und  typhöser  Somnolenz  einherging. 

Eine  Neurotabes  peripherica  saturnina  ist  noch  nicht  beob- 
achtet, was  im  Gegensatze  zur  Neurotabes  arsenicalis  hervorzuheben  ist 
(vgl.  S.  457). 

Krankheitsverlauf.  Die  Extensorenlähmung  der  Finger  geht 
innerhalb  mehrerer  Monate  zurück,  vorausgesetzt,  dass  die  Kranken  der 
Bleieinwirkung  entrückt  sind.  In  den  vorher  gelähmten  Muskeln,  deren 
galvanische  Entartungsreaction  abgeblasst  ist,  bleibt  die  faradische  Erreg- 
barkeit noch  lange,  nach  eigenen  Erfahrungen  selbst  jahrelang  aufgehoben 
(S.  109),  oder  man  findet  nur  bei  vorsichtiger  Isolation  mittelst  einer 
knopfförmigen  Elektrode  faradische  Entartungsreaction  (S.  107)  bei  noch 
fehlender  Nervenerregbarkeit.  Waren  die  Extensoren  des  Handgelenkes 
schon  gelähmt,  so  stellt  sich  ihre  Function,  als  der  zuletzt  erkrankten 
Muskeln,  früher  wieder  her  als  diejenige  der  Fingerstrecker.  Da  diese 
Besserung  häufig  schon  zur  Wiederaufnahme  der  Arbeit  befähigt,  so  wird 
erfahrungsgemäss  bei  professioneller  Bleilähmung  völlige  Heilung  nicht 
abgewartet.  Erst  erneuter  Ausbruch,  beziehungsweise  Verschlimmerung 
der  Lähmung  treibt  wieder  zum  Arzte.  Einmal  entwickelte  Handmuskel- 
atrophie pflegt  nicht  wieder  rückgängig  zu  Averden,  auch  wenn  ihre 
Function  sich  langsam  etwas  wiederherstellte.  So  kann  in  ausnahms- 
weise geheilten  schwereren  Fällen  von  Extensorenlähmung  der  Aran- 
Duchenne'sche  Typus  der  Atrophie  zurückbleiben.  Ausgedehntere  Läh- 
mungen chronischer  Entwicklung  bleiben  ungeheilt.  Ebenso  ausgedehnte 
acutere  generalisirte  Lähmungen  bilden  sich  mehr  zurück,  hinterlassen 
aber  Defecte.  Nur  ganz  ausnahmsweise  war  bei  ihnen  der  Verlauf  ein 
tödtlicher  (vgl.  oben). 

Eecidive  der  Lähmung  sind  einigemale  auch  nach  Jahren  beob- 
achtet worden,  obgleich  die  Kranken  gar  nicht  wieder  mit  Blei  in  Be- 
rührung gekommen  waren.  Tanquerel  sah  ein  derartiges  Recidiv  bei 
einem  Anstreicher  noch  nach  neun  Jahren.  Bernhardt  (1891)  beob- 
achtete bei  einem  Maler  eine  Bleilähmung  bis  zur  Heilung  und  sechs 
Jahre  später  einen  Rückfall,  nachdem  derselbe  als  Nachtwächter  viel 
Bier  getrunken  hatte  (S.  198).  Ein  anderer  Fall  von  Leichtentritt 
(Bernhardt)  betraf  einen  Briefträger  mit  Bleisaum  und  typischer  Blei- 
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lähmung,  der,  seitdem  er  vor  20  Jahren,  nach  Arbeit  in  einer  Bleikugel- 
fabrik, an  Kolik  und  Lähmung  beider  Arme  (acht  Wochen  lang)  gelitten 
hatte,  nichts  wieder  mit  Blei  zu  thun  gehabt  hatte. 

Die  Diagnose  der  typischen  Bleilähmung  ist  nach  flagranter  In- 
toxication  (Anamnese,  Bleisaum  des  Zahnfleisches),  besonders  nach  vor- 
ausgegangener Kolik  eine  leichte.  Indessen  hat  man  sich  doch  vor  Ver- 
wechslung mit  peripherischer,  traumatischer  Druck-  und  Calluslähmung 
des  Eadialis  zu  hüten,  die  zwar  meistens  die  Supinatoren  betheiligt,  ge- 
legentlich aber  bei  tieferer  Läsion  sie  auch  freilässt.  Eine  genauere 
Untersuchung  ergiebt  alsdann  eine  in  Einzelheiten  abweichende  Lähmungs- 
localisation,  wie  es  von  der  Aetherinjectionsneuritis  S.  245  beschrieben 
wurde. 

Man  darf  aber  nicht  jede  im  Extensor  communis  digitorum  ein- 
setzende einseitige  oder  doppelseitige  partielle  degenerative  Radialisparalyse 
sofort  als  Bleilähmung  deuten,  wenn  dieser  Verdacht  auch  der  nächst- 
liegende ist.  Es  ist  auf  S.  637  zu  verweisen,  dass  dies  ausnahmsweise 
auch  nur  auf  Grund  von  Alkoholismus  ein-  und  doppelseitig  vorkommt, 
dann  nach  seltenen  Erfahrungen  nach  Kohlenoxydvergiftung  (S.  628). 
Die  S.  340  besprochenen  Befunde  zeigen,  dass  analoge  Localisationen 
auch  bei  rheumatischer  und  alkoholischer  amyotrojjhischer  Polyneuritis 
beobachtet  werden,  so  dass  also  bei  generalisirter  Lähmung  zimächst 
nicht  an  eine  saturnine  Basis  gedacht  zu  werden  pflegt.  Immerhin  wird 
die  schmerzlose  Entwicklung  einer  Extensorenlähmung  ohne  alle  Sensi- 
bilitätsstörungen, wenn  irgendwie  der  Verdacht  auf  Bleiintoxication  be- 
gründet werden  kann,  für  Bleilähmuug  sprechen.  Der  Nachweis  der 
Bleiätiologie  ist  aber  auch  dann  erforderlich,  weil  ebenfalls  schmerzlos 
und  ohne  sensible  Störungen  von  den  Fingerstreckern  aus  sich  auf  Grund 
von  chronischer  Poliomyelitis  anterior  sogenannte  chronische  atrophische 
Spinallähmungen  entwickeln.  Pibrilläre  Zuckungen  in  erheblicher  Aus- 
dehnung (S.  97),  sowie  das  Hinzutreten  von  Lähmung  von  Muskeln,  die 
der  Bleilähmung  nicht  anheimfallen,  besonders  der  langen  Flexoren  der 
Finger  und  des  Handgelenks,  klären  im  weiteren  Verlaufe  darüber  auf, 
dass  die  Diagnose  Bleilähmung  eine  irrthümliche  war.  Da  acute  gene- 
ralisirte  Bleilähmungen  mit  und  ohne  Fieber  wenigstens  im  Habitus 
der  atrophischen  Lähmungen  mit  der  acuten  amyotrophischen  Poly- 
neuritis übereinstimmen,  so  ist  auch  bei  ihnen  der  bestimmte  Nach- 
weis der  Bleiätiologie  für  die  Diagnose  erforderlich.  Entscheidend  für  die- 
selbe kann  unter  Umständen  das  Fehlen  jeder  Sensibilitätsstörung  sein. 
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Pathogenese. 

Auf  Grund  der  klinischen  Erfahrung,  dass  bei  der  Bleilähmung 
nach  einander  functionell  zusammengehörige  Muskelgruppen  (1.  Strecker 
der  Finger  und  der  Hand,  2.  Abductoren  des  Daumens  und  der  Finger, 
3.  Beuger  des  Ellenbogens)  ohne  Kücksicht  darauf  befallen  werden,  in 
welchen  peripherischen  Nervenstämmen  ihre  motorischen  Nerven  verlaufen, 
glaubte  E.  Eemak  1875  eine  primäre  peripherische  Erkrankung  derselben 
ausschliessen  zu  sollen.  Vielmehr  erwartete  er  den  anatomischen  Nach- 
weis circumscripter  poliomyelitischer  Veränderungen  derjenigen  Ganglien- 
zellengruppen des  Eückenmarkes,  welche  als  die  spinalen  motorischen 
Centren  jener  Muskelsynergien  anzusehen  sind.  Da  jedoch  die  postu- 
lirten,  namentlich  circumscripten  poliomyelitischen  Befunde  mehrfach  ver- 
gebens gesucht  waren,  andererseits  aber  die  klinische  Betrachtung  zur 
Annahme  circumscripter,  bei  ihrer  Ausgleichsfähigkeit  nicht  immer  de- 
structiver  Vorderhornläsionen  drängte,  so  stellten  Watteville  1880  und 
Erb  1883  die  Theorie  auf,  dass  auch  rein  functionelle  Läsionen  der 
Ganglien  die  Degeneration  der  motorischen  Nerven  veranlassen  können, 
auch  wenn  dieselben,  distal  am  stärksten  ausgebildet,  sich  centralwärts, 
besonders  in  den  Vorderwurzeln  nicht  mehr  nachweisen  lassen  (S.  9). 
Ueber  die  Zulässigkeit  dieser  Hypothese  sind  die  Erörterungen  S.  403 
bis  406  nachzulesen.  Für  eine  spinale  Pathogenese  fiel  damals  auch  die 
häufige  Symmetrie  der  Lähmungen  ins  Gewicht  (S.  6  und  315). 

Zu  Gunsten  der  spinalen  Pathogenese  sprechen  nicht  nur  einzelne 
anatomische  Befunde  von  Vulpian,  v.  Monakow,  Oeller,  Zunker, 
Oppenheim  (S.  46),  sondern  auch  experimentelle  Ergebnisse.  Nachdem 
Vulpian  (1879)  nach  chronischer  Bleiintoxication  bei  Hunden  destructive 
Alterationen  der  multipolaren  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  Popow  bei 
acuterer  Vergiftung  von  Meerschweinchen  trübe  Schwellung  und  Vacuolen- 
bildung  der  Ganglienzellen,  jedoch  beide  ohne  vorausgegangene  Lähmung, 
constatirt  hatten,  ist  es  Stieglitz  (1893)  gelungen,  durch  Zerstäubung 
von  Bleizuckerlösung  unter  22  Thierversuchen  (13  Meerschweinchen, 
10  Kaninchen)  viermal  ausgesprochene  Lähmungen  zu  producireu  und 
anatomisch  in  diesen  Fällen  regelmässig  Vacuolenbildungen,  einmal  auch 
ausgesprochenere  entzündliche  Veränderungen  in  der  vorderen  grauen 
Substanz  festzustellen.  Stieglitz  giebt  zwar  zu,  dass  seine  experimen- 
tellen Bleilähmungen  keine  typischen  waren,  verweist  aber  darauf,  dass 
die  Bleilähmungen  der  Kinder  ebenfalls  atypisch  sind.  Erst  wenn  ein 
übermässiger  Gebrauch  einer  Muskelgruppe  hinzukomme,  werde  wahr- 
scheinlich die  Localisation  eine  typische.  Aehnliche  experimentelle  Er- 
gebnisse hatten  Schaffer  und  Rybakoff. 
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Es  ist  aber  anzuerkennen,  dass  mit  zwingenden  Gründen  die  spinale 
Pathogenese  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann.  Als  Anhänger  der- 
selben sind  Erb,  E.  Remak,  Bernhardt,  Vulpian,  Adamkiewicz, 
V.  Monakow,  de  Watteville,  Oeller,  Oppenheim,  J.  Babinski, 
Stieglitz,  Rybakoff  zu  nennen. 

Die  Mehrzahl  der  Autoren  (Lanceraux,  C.  Westphal,  Charcot, 
V.  Leyden,  Tiburtius,  Eisenlohr,  Zunker,  Moritz,  Duplaix  et  Le- 
jard,  P.  Schnitze,  Vierordt,  Moebius,  Mme.  Dejerine-Klumpke, 
Eichhorst,  Goldflam,  Jolly,  Bury,  Ballet,  Ceni,  Eaymond)  führen 
die  Bleilähmung  auf  Neuritis  zurück.  Pür  diese  Anschauung  fällt,  abgesehen 
von  der  Analogie  mit  anderen  Formen  der  toxischen  Neuritis  ins  Gewicht, 
dass  sie  mit  allen  anatomischen  und  auch  den  experimentellen  Befunden 
von  Gombault  (vgl.  S.  44)  vereinbar  ist.  Die  gelegentlichen  spinalen 
Veränderungen  werden  als  secundäre  angesehen  oder  nur  als  Aeusserungen 
einer  schwereren  Vergiftung.  In  klinischer  Beziehung  wird  für  die  neuri- 
tische  Pathogenese  angeführt,  dass  die  Bleilähmung  die  Symptome  der 
neuritischen  Lähmung,  besonders  auch  die  elektrischen  zeigt  auch  darin, 
dass  sie  sich  zurückbildet  (Moebius).  Schwierig  bleibt  es  nur,  sich  mit 
dem  Pehlen  der  Sensibilitätsstörungen  und  der  gesetzmässigen  Ausbrei- 
tung über  verschiedene  Nervengebiete  abzufinden.  An  dem  Beispiele  des 
M.  abductor  pollicis  longus  wurde  S.  99  gezeigt,  dass  man  nicht  etwa 
mit  der  Annahme  auskommt,  dass  die  distalen  Abschnitte  zuerst  und 
am  schwersten  erkranken.  Viel  eher  ist  es  möglich,  dass  eine  besondere 
Disposition  synergischer  Nervenmuskelgebiete  bei  ihrer  functionellen  In- 
anspruchnahme in  noch  nicht  genauer  ersichtlicher  Weise  die  Affinität 
der  von  P.  Schnitze,  Vierordt  u.  A.  angenommenen  systematischen 
electiven  motorischen  Neuritis  und  Polyneuritis  veranlasst  (vgl.  S.  406). 
Ueber  die  allgemeinen  Anschauungen,  welche  man  sich  von  der  Art  der 
Giftwirkung  selbst  auf  die  distalen  Abschnitte  des  spinoperipherischen 
Neurons  gebildet  hat,  vgl.  S.  189  und  195  ff. 

Therapie. 

Nach  der  unerlässlichen  Entfernung  der  vergiftenden  Momente  sucht 
man  die  Ausscheidung  des  Giftes  durch  geeignete  Massnahmen  zu  be- 
fördern (S.  204).  Dampfbäder  sollten  nur  bei  sehr  gutem  Kräftezustande 
angewendet  werden.  Schwefelbäder  werden  wohl  nicht  mit  Unrecht  be- 
vorzugt.   Auch  der  innerliche  Gebrauch  von  Jodkalium  ist  beliebt. 

Von  den  vielen  Mitteln,  die  zur  Beförderung  der  Rückbildung  der 
Lähmung  früher  empfohlen  sind,  ist  das  Strychnin  zu  nennen,  von  dem 
man  aber  im  Ganzen  zurückgekommen  ist  (S.  209).  Das  grösste  Ver- 
trauen verdient  noch  eine  methodische  elektrische  Behandlung  (S.  210). 
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Indessen  lässt  sich  über  eine  grössere  Wirksamkeit  dieser  oder  jener 
elektrotherapeutischen  Methode  nichts  Bestimmtes  sagen.  Duchenne 
hielt  30  bis  lUO  faradische  Sitzungen  zur  Heilung  einer  Bleilähmung  für 
nothwendig.  Es  ist  zuzugestehen,  dass  auch  bei  Anwendung  des  für  die 
Kranken  wegen  der  geringeren  Schmerzhaftigkeit  und  grösseren  augen- 
blicklichen Erfrischung  angenehmeren  galvanischen  Stromes  kaum  bessere 
und  schnellere  Erfolge  erzielt  werden.  Auch  steht  nichts  darüber  fest, 
ob  durch  die  Galvanisation  des  Cervicalmarkes  die  unter  allen  Umständen 
langsame  Eestitution  beschleunigt  wird. 

Generalisirte  Bleilähmungen  erfordern  die  Behandlung  der  amyo- 
trophischen Polyneuritis  (S.  416). 
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d)  Kupferne iii'itis. 

Für  die  Annahme  einer  durch  chronische  Kupfervergiftung  veran- 
lassten Neuritis  und  Polyneuritis  liegen  keine  anatomischen  und  auch 
dann  nur  spärliche  klinische  Erfahrungen  vor,  wenn  man  die  bei  Messing- 
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arbeitern  beobachteten  Lähmungen  und  Ataxien  auf  eine  solche  zurück- 
führt. 

1.  Degenerative  Mononeuritis  nur  des  linken  Uluaris  haben 
Walton  und  Carter  bei  zwei  Messingarbeitern,  und  zwar  eine  frischere 
bei  einem  jüngeren,  eine  seit  15  Jahren  bestehende,  damals  innerhalb 
von  vier  Monaten  entwickelte  bei  einem  60jährigen,  seit  38  Jahren  mit 
Messing  beschäftigten  Arbeiter  beschrieben.  Da  die  Atrophie  nur  auf 
die  linke  Hand  beschränkt  war,  halten  diese  Autoren  es  für  zweifelhaft, 
ob  ihre  Fälle  zur  toxischen  Neuritis  gehören  und  nicht  vielmehr  durch 
die  Anstrengung  an  der  Drehbank  veranlasst  sind  (vgl.  S.  284). 

Ob  ein  von  Schnitzler  (Oppolzer)  berichteter  Fall  von  Kupfer- 
lähmung, wie  Naunyn  meint,  viel  Aehnlichkeit  mit  der  Bleilähmung 
hat  und  also  jetzt  als  Neuritis  des  Eadialis  gedeutet  werden  kann,  ist 
mir  zweifelhaft.    Dasselbe  gilt  von  einem  Fall  von  Seeligmüller. 

Schnitzler's  Fall,  ein  41jähriger  Kupferschmied,  hatte  seit  Jahren 
drei  Kolikanfälle  von  5- — 6  Wochen  mit  Auftreibung  des  Leibes  und  abwechseln- 
den Dnichfällen  gehabt.  Nach  dem  letzten  vor  zwei  Monaten  erkrankte  er  an  völ- 
liger Lähmung  der  rechten  Hand.  Bei  graulichgelber  Gesichtsfarbe,  blauer  Ver- 
färbung der  Mundschleimhaut,  starker  allgemeiner  Abmagerung  war  besonders  die 
rechte  Hand  bis  auf  Haut  und  Knochen  abgezehrt,  der  rechte  Vorderarm  in  be- 
ständiger Pronation,  die  Finger  beinahe  zur  Faust  geballt  und  der  zwischen  erster 
und  zweiter  Phalanx  eingebogene  Daumen  nach  innen  gezogen.  Die  Extension 
der  Hand  und  Fingergelenke  ist  unmöglich,  aber  auch  die  Flexion  ist  nur  theil- 
weise  gestattet.  Die  Sensibilität  ist  nicht  verändert,  und  auch  die  elektrische 
Erregbarkeit  ist  nicht  geschwächt.  Die  Muskeln,  selbst  die  jedenfalls 
stärker,  vielleicht  allein  gelälimten  Extensoren  zogen  sich  auf  den 
elektrischen  Strom  kräftig  zusammen.  Die  Diagnose  wurde  durch  den 
Nachweis  des  Kupfers  im  Harn  begründet. 

Seeligmüller's  Fall  betraf  einen  Arbeiter,  der  jedesmal,  wenn  er  in  einem 
grossen  Cylinder  die  kupfernen  Röhren  geputzt  hatte,  einen  Anfall  von  Kolik  hatte. 
Nach  einem  solchen  trat  Extensorenlähmung  an  beiden  Armen  auf,  ohne  merkliche 
Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit,  die  schon  in  14  Tagen  unter  faradi- 
scher Behandlung  heilte. 

2.  Als  Polyneuritis  der  Messingarbeiter  beschrieb  Suckling 
folgende  zwei  Fälle. 

Ein  39jähriger  Mann,  der  seit  20  Jahren  Messing  bearbeitet  und  einen 
grünen  Saum  am  Zahnfleisch  darbietet,  litt  seit  längerer  Zeit  an  Schmerzen  in  den 
Beinen,  besonders  in  den  Waden,  seit  einiger  Zeit  auch  in  den  Fingern.  Beiderseits 
wrist  drop,  foot  drop  und  Fehlen  des  Kniephänomens.  Die  elektrische  Re- 
action  war  normal,  abgesehen  von  geringer  Verminderung  der  faradischen 
Erregbarkeit. 

Ein  31  jähriger  Messingarbeiter  mit  sehr  ausgeprägtem  grünen  Zahnfleisch- 
saume kam  mit  atactischem  Gang  und  aufgehobenen  Kniephänomeuen.  Schwacher 
Händedruck  und  Unfähigkeit,  die  Finger  zu  strecken.  Taubheitsgefühl  der  Finger 
und  Zehen.  Leichte  Anästhesie  am  inneren  Fussrande.  Pupillen  normal.  Beträcht- 
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liehe  AbmageruDg  der  Ober-  und  Unterschenkel  und  Vorderarme,  aber  keine 
qualitative  elektrische  Verändernng.  Besserung  nach  Jodkaliumgebrauch. 

3.  Als  Pseudotabes  cuprica  (vgl.  S.  455)  werden  von  Raymond 
Fälle  von  Ataxie  bezeichnet,  die  Suckling  und  Hogben  bei  Messing- 
arbeitern beobachteten.  Ob  dieselben  sämmtlich  solche  von  Neurotabes 
peripherica  waren,  bleibt  dahingestellt  (S.  457). 

Suckling,  der  vier  Fälle  von  Ataxie  bei  Messingarbeitern  sah,  fand  nur  in 
einem  Falle  die  Eniephänomene  aufgehoben  und  ähnelte  dieser  Fall  der  Tabes, 
nur  fehlten  Pupillenveränderungen.  Bei  einem  von  ihm  vorgestellten  54jährigen 
Bronzearbeiter,  der  seit  acht  Monaten  an  Taubheitsgefühl  der  Füsse  und  Hände  litt 
und  mehrere  Anfälle  von  Erbrechen  gehabt  hatte,  bestand  Unsicherheit  des  Gehens 
und  Umdrehens  und  leichte  Ataxie  bei  Augenschluss.  Die  herabgesetzten  Knie- 
phänomene wurden  beim  Jendrassik'schen  Handgriffe  stärker.  Während  Haut- 
gefühlsstörungen nicht  nachweisbar  waren,  war  der  Muskelsinn  der  Zehen  beein- 
trächtigt. Er  war  nicht  im  Stande,  Gewichte  unter  4  Unzen  mit  ihnen  zu  fühlen 
und  solche  von  4  und  8  Unzen  zu  unterscheiden. 

Hogben  stellte  einen  31jährigen  Messingarbeiter  mit  grünlichem  Saume 
am  Zahnfleisch  vor,  welcher  seit  zwei  Jahren  über  Zittern  und  Schwäche  der  Beine 
klagte.  Sein  Gang  war  schwankend;  er  war  unfähig,  im  Dunkeln  zu  gehen  und 
mit  geschlossenen  Augen  zu  stehen.  Der  Muskelsinu  der  Unterextremitäten  war 
herabgesetzt.  Aber  die  Kniephänomene  waren  gesteigert  und  Fussphä- 
nomen vorhanden. 

Krankheitsverlauf.  Suckling  sah  zuweilen  die  Ataxie  der 
Lähmung  voraufgehen  und  nach  längerer  Zeit  Besserung  der  Functions- 
störungen.  Wiederkehr  der  Kniephänomene  hat  er  nicht  beobachtet. 

Literatur. 

1859.  Joh.  Schnitzler  (aus  der  medicinischeu  Klinik  von  Prof.  Oppolzer).  Ein  Fall 
von  chronischer  Kupferintoxication.  Deutsche  Klinik,  S.  193. 

1876.  Naunyu,  Vergiftungen  durch  schwere  Metalle  und  ihre  Salze,  v.  Ziemssen's 
Handbuch  d.  speciellen  Pathologie  u.  Therapie,  Bd.  XV,  S.  289. 

1882.  Seeligmüller,  Lehrbuch  der  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  und  des 
Sympathicus,  S.  220. 

1888.  Suckling,  Ataxia  in  a  brass-worker.  British  medical  Journ.,  Marchs,  S.  471. 
1888.  Hogben,  Ataxia  in  a  brass-worker.  British  medical  Journ.,  Mai  5,  S.  964. 
1888.  Suckling,  Notes  on  multiple  perlpheral  Neuritis  and  its  occurrence  in  brass- 

workers.  British  medical  Journ.,  December  15,  S.  1334. 
1892.  Walton  and  Carter,  Metal-turners  paralj'sis.  Amer.  Journ.  of  Medical  science, 

July,  S.  61. 

1894.  Raymond,  Maladies  du  Systeme  nerveux.  Scieroses  systematiques  de  la  moelle 
etc.  Conferences  faites  ä  Thöpital  Lariboisieu  pendant  les  annees  1890 
—1893,  S.  295. 


Remak  und  Flatau,  Neuritis  und  Polyneuritis.  II. 


43 


674 


Silbenieuritis.  Arsenikneuritis. 


e)  Silbenieuritis. 

Nur  Gowers  beschreibt  einen  Fall,  der  ihm  beweist,  dass  die 
Wirkung  des  Silbers  fast  dieselbe  sein  kann  wie  die  des  Bleies. 

Einem  44 jährigen  Herrn  waren  12  Jalire  zuvor  „Dinerpilleu"  verordnet 
worden,  von  denen  er  während  der  12  Jahre  monatlich  durchschnittlich  sechs  ge- 
nommen hat.  Nach  11  Jahren  bemerkte  er  eine  dunkle  Verfärbung  seines  Ge- 
sichtes, deren  Natur  erst  erkannt  wurde,  als  sie  ganz  ausgesprochen  war  und 
sich  herausgestellt  hatte,  dass  in  den  Pillen  Silber  war.  Zwei  Monate,  ehe  Gowers 
ihn  sah,  wurden  die  Extensoren  der  rechten  Hand  gelähmt,  bald  nachher  auch  die 
der  linken.  Die  Verfärbung  war  sehr  charakteristisch;  am  Zahnfleisch  bestand  ein 
schwarzer  Saum.  Die  langen  Extensoren  der  Finger  beider  Arme  waren  gelähmt, 
sowie  die  Extensoren  des  Daumens.  Kechts  bestand  auch  Lähmung  des  Extensor 
carpi  radialis.  Die  gelähmten  Muskeln  waren  atrophisch,  ihre  faradische  Erregbar- 
keit erloschen,  die  galvanische  gesteigert.  Der  Urin  enthielt  Eiweiss,  und  der  Kranke 
hatte  mehrere  Gicbtanfälle.  Während  dreimonatlicher  Behandlung  leichte  Besserung 
der  Arme.  Bald  nachher  Erscheinungen  von  Leberkrebs,  an  dem  er  bald  zu  Grunde 
ging.  Keine  Autopsie. 
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f)  Arsenikneuritis. 

V.  Leyden  hat  schon  1875  nach  den  Symptomen,  der  Verbreitung 
und  dem  Verlauf  der  nach  Arsenikvergiftung  vorkommenden  Lähmungen 
ihren  peripherischen,  und  zwar  neuritischen  Ursprung  für  wahrscheinlich 
erklärt. 

Dagegen  machten  Vulpian,  Scolozuboff  u.  A.  sie  wegen  der 
Symmetrie  u.  s.  w.  vom  Rückenmark  abhängig,  welche  Anschauung  Thier- 
versuche von  Popow,  Scolozuboff,  Schaffer,  Tswietajew  zu  unter- 
stützen scheinen,  die  nach  Arsenintoxicatiou  Veränderungen  der  Rücken- 
marksganglien fanden. 

Nach  der  Begründung  der  Lehre  von  der  symmetrischen  Polyneu- 
ritis haben  Jaeschke,  Naunyn,  Dana,  Goldflam  u.  A.  sich  für  die 
neuritische  Pathogenese  auch  der  Arseniklähmung  entschieden.  Und  ob- 
gleich durch  die  wenig  zahlreichen,  S.  51  geschilderten  anatomischen  Be- 
funde von  Erlicki  und  Rybalkin,  Henschen  neben  der  peripherischen 
Nervendegeneration  auch  Rückenmarksveränderungen  nachgewiesen  wurden, 
so  haben  auch  neuerdings  JoUy,  Facklam  u.  A.  wohl  mit  Recht  daran 
festgehalten,  dass  die  klinischen  Symptome  der  Arseniklähmung  völlig 
aus  den  polyneuritischen  Veränderungen  erklärt  werden.  In  der  That 
werden  gerade  bei  dieser  Form  der  toxischen  Lähmung  die  neuritischen 
Symptome  in  viel  grösserer  Vollzähligkeit  beobachtet  als  bei  mancher 
anderen. 
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Die  Arseniklälimung  ist  wohil  wegen  der  jetzt  kaum  mehr  vor- 
kommenden professionellen  Gefahr  sehr  viel  seltener  als  die  Bleilähmung 
(S.  194).  Fast  immer  lässt  sich  eine  vorausgegangene  innerliche  Aufnahme 
des  Giftes  nachweisen.  So  hat  G.  Brouardel  (1896)  70  Fälle  nach  innerer 
Vergiftung  zusammengestellt  und  nur  6  nach  äusserer  Application. 

Sowohl  nach  dem  einmaligen  Einnehmen  einer  grösseren  nicht 
geradezu  tödtlichen  Dosis  (Verbrechen,  Selbstmord,  Versehen),  als  nach 
wiederholter  Zufuhr  kleinerer  Giftmengen  kommen  Arsenlähmungen  vor. 
Von  jeder  dieser  beiden  Arten  hat  Brouardel  etwa  gleich  viel  Fälle 
gesammelt,  meint  aber  doch,  dass  nach  einmaliger  Vergiftung  relativ 
weniger  Individuen  an  Lähnmng  erkranken  als  nach  wiederholter.  Auch 
die  wiederholte  Eingabe  kann  eine  criminelle  sein,  war  aber  mehrfach 
eine  zufällige,  z.  B.  durch  Aufenthalt  in  Zimmern  mit  arsenhaltigen 
Tapeten  (Basedow,  Putnam),  durch  zufällige  Verstäubung  von  Arsenik 
(Marik,  Jolly).  Die  beiden  Marik'schen  Fälle  waren  durch  Genuss  von 
Obst  verursacht,  das  mit  dem  arsenhaltigen  Staube  aus  einem  ausge- 
stopften Kaninchen  verunreinigt  war,  ein  JoUy'scher  Fall  durch  Be- 
stäubung der  Wäsche  u.  s.  w.  mit  Schweinfurtergrün  aus  einer  in  der- 
selben Commode  aufbewahrten  Düte. 

Nur  aus  der  älteren,  kaum  aus  der  neueren  Literatur  (Hecken- 
lauer) sind  Arseniklähmungen  nach  Bearbeitung  künstlicher  Blumen 
berichtet.  Einen  abgelaufenen  Fall  dieser  Art  sah  ich  selbst  (vgl.  unten). 
Das  längere  medicamentöse  Eingeben  von  Arsenpräparaten,  besonders 
aber  nicht  etwa  nur  bei  Chorea  (S.  537),  hat  auch  neuerdings  wieder 
verhältnissmässig  zahlreiche  Fälle  von  Arsenlähmuug  geliefert  (Dana, 
Barrs,  Osler,  Railton,  Comby,  Lanceraux,  Middleton,  Schreiner, 
Colman). 

Ob  bei  gewohnheitsmässigen  Arsenikessern  Lähmungen  häufiger  vor- 
kommen, darüber  lauten  die  Angaben  widersprechend.  Während  Marik 
die  Arsenikesser  Steiermarks  als  gegen  Lähmung  geradezu  gefeit  be- 
zeichnet, hat  F.  Müller  72  Fälle  von  Arseniklähmung  gesehen,  darunter 
58  in  Fällen,  in  denen  die  Kranken  die  Aetiologie  nicht  wussten  oder 
verschwiegen.  Er  meint,  dass  in  Steiermark,  dem  Lande  der  Arsenico- 
phagen,  die  Arsenikneuritis  alle  anderen  Formen  der  Neuritis,  selbst  die 
diphtherische,  an  Frequenz  übertrifft. 
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Je  nachdem  die  klinische  Arsenikneuritis  durch  einmalige  acute  oder 
mehrmalige  subacute  oder  chronische  Vergiftung  veranlasst  war,  haben 
Raymond  u.  A.  eine  acute  und  eine  chronische  Form  unterschieden.  Da 
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aber  auch  nach  einmaliger  Vergiftung  die  neuritischen  Symptome  und 
unter  ihnen  die  Lähmungen  nicht  etwa  apoplectiform,  sondern  erst  einige 
Zeit  nach  dem  Ablauf  der  acuten  Gastroenteritis  meist  subacut  einsetzen 
(S.  196)  und  erst  innerhalb  von  mehreren  Wochen  ihren  Höhepunkt  er- 
reichen, so  fehlt  es  an  unterscheidenden  Momenten  für  diese  Eintheilung. 
Immerhin  war  die  Entwicklung  bei  ganz  chronischer,  z.  B.  professioneller, 
Vergiftung  oder  in  Folge  arsenhaltiger  Tapeten  des  Schlafzimmers  eine 
langsamere  und  sind  die  primären  gastrischen  Störungen  nach  diesen 
weniger  ausgesprochen. 

1.  Als  eine  arsenicale  Mononeuritis  eigener  Art  kann  ein  nach 
Arsengebrauch  mehrfach  beobachteter  Herpes  zoster  aufgefasst  werden 
(vgl.  S.  146).  Hutchinson  hat  in  zwei  Arbeiten  16  Fälle  von  ausge- 
sprochenem Herpes  zoster  verschiedener  Localisation,  am  häufigsten  am 
Eumpfe,  als  Folge  von  Arsengebrauch  beigebracht,  Gowers  hat  etwa 
12  Fälle  beobachtet;  ich  selbst  sah  3  Fälle  von  Zoster  intercostalis  bei 
mit  Arsenik  behandelten  Choreakranken.  Damit  soll  nicht  das  Vorkommen 
auch  anderer  bläschen-  und  blasenförmiger  Arsenausschläge  (Epstein, 
K.  Gerhardt)  bestritten  werden.  Schon  Hutchinson  theilte  je  einen 
Fall  von  Herpes  labialis  und  praeputialis  nach  Arsengebrauch  mit.  Ueber- 
haupt  ist  das  ätiologische  Verhältniss  der  im  Verlaufe  der  Arsenik- 
vergiftung häufig  beobachteten  Hautausschläge  zu  etwaigen  Nervenverän- 
derungen und  auch  zu  gleichzeitigen  Lähmungen  ebenso  schwer  abzu- 
grenzen wie  z.  B.  nach  Kohlenoxydvergiftung  (vgl.  S.  626). 

Ueber  andere  Arten  von  localisirter  Arsenikneuritis  besonders  moto- 
rischer Nerven,  z.  B.  des  Facialis,  scheinen  eindeutige  Erfahrungen  nicht 
vorzuliegen.  Stimmbandlähmungen  konnten  nur  ganz  vereinzelt  auf 
chronische  Arsenin toxication  zurückgeführt  werden  (M.  Mackenzie, 
P.  Heymann),  ünregelmässig  disseminirte  multiple  Arsenlähmungen  sind 
nicht  beschrieben. 

2.  Unter  den  ausgeprägten  Symptomen  einer  symmetrischen 
amyotrophischen  Polyneuritis  treten  die  meisten  und  besonders  die 
acuteren  Arsenlähmungen  durchschnittlich  vom  zehnten  Tage  nach  der 
Vergiftung  ab  (Alexander,  Marik),  mitunter  etwas  früher,  aber  auch 
noch  später,  nach  zwei  bis  vier  Wochen,  auf.  In  dem  Comby 'sehen  Falle 
war  die  Arsenmedication  sogar  schon  46  Tage  ausgesetzt.  Wie  kaum 
bei  einer  anderen  Form  der  Polyneuritis  beherrschen  sensible  Eeiz- 
erscheinungen  und  nachfolgende  objective  Sensibilitätsstörungen  das  Krank- 
heitsbild. Schwereren  Fällen  verleihen  später  typisch  localisirte  Contrae- 
turen  (ßetractionen  [S.  170])  einen  speciellen  Charakter.  Trophische  Ver- 
änderungen der  Haut  sind  nicht  selten. 

Die  von  Seeligmüller  1881  im  Gegensatze  zur  Bleilähmung 
hervorgehobene  vorzugsweise  Erkrankung  der  Unterextremitäten  hat  sich 
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bestätigt.  Nach  Brouardel  wurden  unter  72  Fällen  in  69  die  Unter- 
extremitäten zuerst  und  35 mal  diese  ausschliesslich  befallen.  Ob  die 
Vergiftung  eine  einmalige  oder  eine  chronische  war,  macht  ftir  die  Aus- 
breitung der  Erkrankung  keinen  Unterschied,  indem  nach  acuter  unter 
36  Fällen  14 mal  nur  die  unteren  und  18  mal  alle  vier  Extremitäten  be- 
theiligt waren,  während  unter  28  Fällen  nach  wiederholter  Intoxication 
in  15  die  unteren  allein,  in  10  alle  Extremitäten  ergriifen  und  3  Fälle 
ganz  generalisirte  waren. 

Sowohl  die  Lähmung  und  die  sich  anschliessende  oft  sehr  erheb- 
liche Muskelatrophie,  als  die  sensiblen  Störungen  beschränken  sich  als 
„Akroparalysen"  und  „Akrodynien"  in  der  Regel  auf  die  distalen  Ab- 
schnitte der  Extremitäten.  Selten  werden  diese  im  Ganzen  oder  die  ßumpf- 
muskeln  betheiligt.  Nur  ganz  ausnahmsweise  ist  von  einer  Betheiligung 
cerebraler  Nerven  die  Rede.  Marik  erwähnt  Lagophthalmus.  Da  in  dem 
Brouardel'schen  Falle  beim  Trinken  Flüssigkeit  durch  die  Nase  zurilck- 
floss,  scheint  Graumensegellähmung  bestanden  zu  haben.  Tachycardie 
(bis  140)  wurde  mehrfach  beobachtet  (Eckstein,  Dana,  Falkenheim, 
Huber,  Koväcs,  Marik,  Facklam)  und  als  Vaguslähmung  gedeutet 
(vgl.  S.  334). 

Die  Reihenfolge  der  Symptome  ist  die  auch  sonst  der  Polyneuritis 
eigenthümliohe :  Parästhesien  und  Schmerzen,  dann  Lähmung  und  Sen- 
sibilitäts-,  auch  Coordinationsstörung,  weiterhin  degenerative  Atrophie, 
Contracturen. 

Die  Schmerzen  sind  meist  sehr  heftig  und  quälend,  in  dem 
Stöcker'schen  Falle  als  wenn  Nadeln  im  Fleische  stäken,  in  dem 
Krehl'schen  als  wenn  das  Fleisch  vom  Leibe  gerissen  würde,  in  dem 
einen  Marik'schen  als  wenn  mit  glühenden  Eisen  herumgewühlt  würde; 
sie  fehlten  nur  selten  in  chronischeren  Fällen  (Comby,  Raymond). 
Häufig  wurden  erhebliche  Intoleranz  und  Schmerzhaftigkeit  für  passive 
Bewegungen,  Druck  auf  die  Muskeln  und  Hyperalgesie  der  Haut  beob- 
achtet, so  dass  selbst  das  Aufliegen  der  Bettdecke  nicht  ertragen  wurde 
(Brouardel). 

Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  auf  Druck  fanden 
Groldflam,  Krehl,  Erlicki  und  Rybalkin,  Facklam.  In  dem  zweiten 
Falle  von  Erlicki  und  Rybalkin  waren  aber  die  Nervenstämme  auf  Druck 
schmerzlos.  Perlschnurartige  Verdickung  einzelner  Nervenstämme 
(Radialis,  Medianus,  Ulnaris)  fühlte  Gloldflam,  konnten  Krehl,  Marik 
u.  A.  aber  nicht  bestätigen. 

Als  motorische  Reizerscheinungen  bemerkte  Seeligmüller 
schmerzhafte  Flexionskrämpfe  der  grossen  Zehen,  Pick  in  einem  1883 
von  ihm  referirten  amerikanischen  Falle  krampfhafte  Zusammenziehungen 
der  Arme  und  Beine,  Hub  er  Kiefersperre,  Brouardel  Wadenkrämpfe. 
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Mit  den  S.  380if.  gescliilderten  übereinstimmende  Spontanbewegungen 
der  Finger  beobacMete  Koväcs  acht  Tage  lang  während  der  Ruhelage 
der  Extremitäten.  Andeutungsweise  sah  ich  solche  in  den  Zehen  einer 
vier  Wochen  nach  einem  Conamen  suicidii  unter  heftigen  Schmerzen 
an  atrophisch-atactischer  Lähmung  der  Beine  erkrankten  28jährigen  Dame. 

Objective  Sensibilitätsstörungen  wurden  in  den  gelähmten  Ex- 
tremitäten häufig  bei  gleichzeitiger  Hyperalgesie  (vgl.  oben)  in  grosser 
Mannigfaltigkeit  beobachtet.  Es  leiden  alle  Qualitäten  der  Empfindung; 
eigentliche  partielle  Empfindungslähmungen  kommen  aber  nicht  vor. 
Herabsetzung  des  Tastgefühles  und  Vergrösserung  der  Tastkreise  wurde 
vonHuber,  Abstumpfung  des  Temperaturgefühles  vonGoldflam,  Koväcs, 
Marik,  Verwechslung  zwischen  Warm  und  Kalt  von  Marik,  Anomalien 
der  Schmerzempfindung  (Nachbrennen,  Verlangsamung)  von  Goldflam, 
Marik,  JoUy  beobachtet.  Als  vereinzelter  Befund  ist  Polyästhesie 
(Doppelempfindung  eines  Stiches)  (Huber)  zu  erwähnen.-  Für  die  ge- 
legentliche Schwere  der  Sensibilitätsstörung  spricht  die  von  Goldflam 
beobachtete  Allochirie  (irrthümliche  Projection  der  Schmerzempfindung 
auf  symmetrische  Hautstellen  der  anderen  Seite).  Lagegefühlsstörungen, 
besonders  der  Zehen,  kamen  mehrfach  vor  (Goldflam,  Krehl,  Koväcs). 
Am  schwersten  pflegen  die  Sensibilitätsstörungen  an  den  Füssen  zu  sein 
und  bis  zu  den  Knieen  abzuklingen  (Jelly,  Facklam).  Hub  er  fand 
aber  auch  solche  am  Oberschenkel.  Die  Sensibilitätsstörung  an  den 
Händen  betrifft  besonders  das  Medianusgebiet  und  in  leichten  Fällen  nur 
die  Fingerspitzen.  Krehl  fand  hier  das  stereognostische  Gefühl  herab- 
gesetzt. In  derartigen  Fällen  ist  die  Greifbewegung  nicht  nur  durch  die 
Lähmung  gestört,  sondern  auch  atactisch  (F.  Müller  u.  A.). 

Die  motorische  Lähmung  setzt  gewöhnlich  an  den  Unterextre- 
mitäten, da  die  Kranken  schon  wieder  herumgehen,  mit  Einknicken  beim 
Gehen  ein.  Sie  befällt  am  stärksten  die  distalen  Muskeln  und  führt  an 
diesen  nach  wenigen  Wochen  zu  schwerer  Atrophie.  Lidessen  blieb  diese 
auch  in  einzelnen  Fällen  von  Jaeschke,  Falkenheim,  Goldflam  aus. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  atrophirten  Muskeln  war 
regelmässig  erheblich  herabgesetzt  oder  aufgehoben  (Seeligmüller, 
Scolozuboff,  Koväcs).  Die  mehrfach  vergeblich  gesuchte  Entartungs- 
reaction  wurde  meist  als  partielle  im  entsprechenden  Krankheitsstadium 
von  Jaeschke,  Mills,  Goldflam,  Falkenheim,  Krehl,  Erlicki  und 
Rybalkin,  Jolly,  Müller,  Comby,  Facklam,  mh- selbst  nachgewiesen. 

Die  Verbreitung  der  elektrischen  Erregbarkeitsveränderung  zusam- 
mengehalten mit  derjenigen  der  Lähmung  lässt  einen  gewissen  Typus 
der  Localisation  erkennen,  wenn  er  auch  bei  Weitem  kein  so  ausgespro- 
chener ist  wie  bei  der  Bleilähmung.  Besonders  stark  sind  bei  der  Arsen- 
lähmung die  Strecker  der  Zehen  und  vorzüglich  der  grossen  gelähmt. 
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Nach  r.  Müller  soll  sogar  stets  mit  neckischer  Genauigkeit  die  Lähmung 
in  Extensor  hallicus  longus  und  den  Interossei  externi  und  interni  der 
Füsse  einsetzen  und  erst  später  der  Extensor  digitorum  communis  und 
Tibialis  anticus  gelähmt  werden,  in  leichteren  Fällen  diese  aber  normal 
oder  fast  normal  bleiben.  Nach  Brouardel  soll  dagegen  der  Extensor 
digitorum  communis  zuerst  gelähmt  sein.  In  meinem  eigenen  oben  er- 
wähnten Falle  mit  Strecklähmung  der  grossen  Zehe  war  der  M.  extensor 
pollicis  longus  bei  partieller  Entartungsreaction  leidlich  vom  Nerven  er- 
regbar, dagegen  war  die  Erregbarkeit  des  N.  tibialis  über  dem  Fussgelenk 
viel  schwerer  herabgesetzt  und  Entartungsreaction  in  den  Thenarmuskeln 
nachweisbar.  Vielleicht  hängt  die  Strecklähmung  der  Endphalange  der 
grossen  Zehe  in  ihrem  ersten  Grade  mehr,  als  gewöhnlich  angenommen 
wird,  von  der  stärkeren  Betheiligung  des  Tibialisgebietes  des  Fusses  ab 
(vgl.  S.  337  ff.).  Marik  fand  hauptsächlich  den  Extensor  digitorum  com- 
munis, aber  auch  den  Tibialis  anticus  und  Extensor  hallucis  longus  und 
die  Interossei,  dann  am  Oberschenkel  den  Vastus  externus  und  internus 
erkrankt.  In  Fällen  von  Pal,  Erlicki  und  Ryb alkin  fehlte  die  Erreg- 
barkeit an  den  Nerven  und  Muskeln  der  Unter-  und  Oberschenkel  so- 
gar ganz. 

Für  eine  diffuse  Erkrankung  aller  Lumbosacralnerven  spricht  auch, 
dass  das  Kniephänomen  nahezu  ausnahmslos  verlorengeht.  Nur  Bury 
fand  bei  einem  Arsenarbeiter  mit  Parästhesie  der  Hände  und  Füsse, 
Schwäche  der  vorderen  Unterschenkelmuskeln,  relativer  Anästhesie  der 
Hände,  der  Füsse  und  der  Aussenseite  der  Unterschenkel  das  Kniephä- 
nomen gesteigert. 

Die  nach  monatelangem  Bestehen  der  Zehenlähmung  eintretende 
Contractur  (Retraction)  (S.  170,  331)  betrifft  die  Beugesehnen  der 
Zehen,  besonders  der  grossen,  so  dass  die  ersten  Phalangealgelenke  nicht 
oder  nur  unter  starken  Schmerzen  passiv  gestreckt  werden  können  (Er- 
licki und  Rybalkin,  F.  Müller).  Nach  Raymond  soll  sich  diese 
Arsencontractur  von  derjenigen  der  Alkoholneuritis  darin  unterscheiden, 
dass  erstere  mehr  die  Zehen-,  letztere  mehr  die  Fusswurzelgelenke  be- 
trifft. In  schwer  paraplegischen  Fällen  fanden  sich  aber  auch  Retractionen 
der  Kniegelenke,  so  in  dem  Pal 'sehen  eine  90  gradige  Beugecontractur. 

An  den  Händen,  die,  wenn  überhaupt,  meist  erst  nach  den  Füssen 
gelähmt  werden,  beginnt  nach  F.  Müller  u.  A.  die  häufig  mit  Ataxie 
verbundene  Lähmung  und  ist  am  stärksten  ausgebildet  in  dem  Mm.  op- 
ponentes  und  interossei  externi  und  interni,  besonders  dem  Interosseus 
tertius.  Bei  vergeblichen  Versuchen,  die  Fingerkuppen  aneinander  zu 
legen,  werden  die  beiden  Endphalangen  stark  flectirt.  Es  handelt  sich 
also  wesentlich  um  eine  Lähmung  des  Medianus-  und  Ulnarisgebietes  der 
Hand  und  wird  dasjenige  des  Radialis  jedenfalls  nicht  in  erster  Linie 
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ergriffen,  wenu  es  auch  von  Erlicki  und  Rybalkin  schwer  betheiligt 
gefunden  wurde.  Die  von  F.  Müller  abgebildete,  von  ihm  sogenannte 
Arsenikhand  ist  wesentlich  eine  ausgebildete  Main  en  griffe. 

Nach  längerem  Fortbestehen  der  Lähmung  bilden  sich  schwere 
Flexionscontracturen  der  Finger  aus,  die  nach  den  Abbildungen 
von  Erlicki  und  Rybalkin  die  ersten  Phalangealgelenke  der  beiden 
oder  auch  der  drei  letzten  Finger  in  maximaler  Beugung  feststellen  bei 
Hyperestensionsstellung  der  Metacarpophalangealgelenke.  Am  Daumen 
und  Zeigefinger,  beziehungsweise  auch  am  Mittelfinger,  steht  vorzüglich 
die  Endphalanx  in  Flexionsstellung  bei  Streckstellung  der  anderen.  Ganz 
analoge  Retractionen  sah  ich  in  folgendem,  auch  in  ätiologischer  Beziehung 
seltenem  veralteten  Falle  von  chronischer  professioneller  Arsenlähmung 
nur  der  oberen  Extremitäten. 

Eine  im  September  1894  nur  einige  Male  von  mir  untersiiclite  49jährige 
Arbeiterin  gab  an,  dass  sie  gesund  war,  bis  sie  im  Alter  von  14  Jahren  1859  an- 
fing, künstliche  Blumen  zu  arbeiten,  die  damals  mit  Arsenfarben  gefärbt  wurden. 
Da  die  Ursache  des  sich  allmälig  entwickelnden  Leidens  zuerst  nicht  erkannt 
wurde,  hat  sie  diese  Arbeit  5  Jahre  fortgesetzt.  Während  sie  dabei  im  Ganzen 
fetter  wurde,  bekam  sie  unter  reissenden  Schmerzen  Abmagerung  und  Schwäche 
der  Hände.  Als  zuerst  der  Kleinfinger  krummgezogen  wurde,  glaubte  sie,  dass 
dies  auf  Angewohnheit  beruhe,  da  bei  der  Arbeit  die  Finger  auch  eingebogen  wer- 
den mussten.  Die  Abmagerung  und  Verkrümmung  der  Finger  hatte  so  zugenommen, 
dass  sie  1864  die  Arbeit  einstellen  und  ärztliche  Hilfe  nachsuchen  musste.  Sie 
wurde  l^g  Jahre  lang  von  M.  Meyer  elektrisirt,  ohne  dass  es  sich  wesentlich 
besserte.  An  den  Beinen  will  sie  nie  Lähmung  oder  Muskelabmagerung  gehabt 
haben.  Erst  in  den  letzten  Jahren  soll  sich  die  jetzt  bestehende  Abmagerung  der 
Schultern  allmälig  entwickelt  haben. 

Der  auffälligste  Befund  sind  starke  Verkrümmungen  der  Finger  beider  Hände. 
Eechts  sind  bei  Streckstellung  der  Metacarpophalangealgelenke  die  beiden  letzten 
Phalangen  sämmtlicher  langen  Finger  maximal  gebeugt  und  findet  ein  Versuch, 
sie  zu  strecken,  an  der  Eetraction  der  Fingerbeugesehnen  unüberwindlichen  Wider- 
stand. Links  besteht  dieselbe  Form  der  Contractur  nur  am  zweiten  und  dritten 
Finger,  während  die  übrigen  passiv  noch  unvollkommen  gestreckt  werden  können. 
Die  Muskeln  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens  und  die  Interossei  sind  beider- 
seits aufs  Aeusserste  atrophirt.  Die  Gebrauchsfähigkeit  der  Hände  ist  eine  sehr  ge- 
ringe, eine  Palpation  von  kleinen  Gegenständen  durch  die  Unmöglichkeit  der  Op- 
position u.  s.  w.  unthunlich.  Gröbere  Sensibilitätsstörungen  (für  Nadelstiche,  Warm, 
Kalt)  sind  nicht  nachweisbar.  Sie  ist  im  Stande,  beiderseits  die  Handgelenke  zu 
dorsalflectiren.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nn.  radiales,  mediani,  ulnares  am 
Oberarm  ist  für  die  Vorderarmmuskeln  ganz  gut  erhalten,  ebenso  die  der  Vorder- 
armmuskeln selbst  (Extensor  digitorum  communis  dOmm,  Flexor  digitorum  com- 
munis longus  und  Flexor  pollicis  longus  80  mm  EA).  Der  Medianus  und  Ulnaris 
über  dem  Handgelenk  sind  aber  nur  für  sehr  starke  faradische  oder  galvanische 
Eeizungen  mit  schwachen  Contractionen  der  atrophischen  Handmuskeln  erregbar, 
ebenso  diese  selbst  noch  spurweise  mit  schneller  Zuckung  (keine  Entartungs- 
reaction). 
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Während  die  Vorderarme  und  Oberarme  ziemlich  gut  genährt  sind,  besteht 
beiderseits  Abmagerung  der  Schultermuskeln  im  Bereiche  der  Deltoidei  (hier  fibril- 
läre  Zuckungen),  Supraspinati  und  Cucullares  mit  leichter  Schaukelstellung  der 
Scapulae.  Die  faradische  und  galvanische  Eri'egbarkeit  ist  hier  der  Atrophie  ent- 
sprechend herabgesetzt,  im  linken  Deltoideus  Andeutung  von  Entartungsreaction. 
(Es  wurde  eine  zu  der  lange  abgelaufenen  Arsenikneuritis  secundär  hinzugetretene 
progressive  spinale  Muskelatrophie  vermuthet.) 

Die  ünterextremitäten  sind  ungestört.  Die  Kniephänomene  sind  normal. 
Kein  Fussphänomen. 

Von  secretorischen  und  trophischeii  Störungen  der  Haut  ist 
zunächst  die  mehrfach,  von  Scolozuboff,  Goldflam,  Marik,  F.  Müller 
u.  A.  beobachtete  Hyperhidrosis  (vgl.  S.  325)  zu  erwähnen,  die  zur 
Maceration  derselben  führen  kann.  Ob  an  den  Händen  und  Füssen  be- 
obachtete Erythembildungen  hierher  gehören,  mag  dahingestellt  bleiben. 
Als  ausgesprochenes  Bild  der  glossy  skin  beschrieb  JoUy  in  seinem 
Falle  von  chronischer  Vergiftung  die  Hautveränderungen  an  Händen  und 
Füssen.  Diese  hatten  ein  glänzendes  gespanntes  Aussehen,  als  wenn 
namentlich  über  die  Finger  ein  enger  Handschuh  gewaltsam  gezogen 
und  stratF  festgehalten  würde  (vgl.  S.  135).  Lamellenartige  Desqua- 
mation der  Epidermis  besonders  an  den  Fusssohlen  und  Handtellern  be- 
schrieben Scolozuboff  und  F.  Müller.  Auch  meist  leichtere  Haut- 
ödeme wurden  mehrfach  beobachtet  (Scolozuboff  u.  A.).  Marik 
erwähnt  auch  al)normes  Wachsthum  und  Rissigkeit  der  Nägel.  Von 
Gelenkveränderungen  ist  eine  leichte  Verdickung  der  Handwurzel- 
gegend und  leichte  kolbige  Verdickung  der  Gelenkenden  der  Finger,  als 
von  JoUy  in  dem  zuvor  erwähnten  Falle  beobachtet,  zu  nennen. 

Blasenstörungen  wurden  nur  ganz  ausnahmsweise,  z.  B.  in  dem 
Comby'schen  Falle  eines  siebenjährigen  Mädchens  als  Incontinenz  be- 
merkt (vgl.  S.  383  ff.). 

Psychische  Störungen  wurden  nur  in  schwereren  Fällen  beob- 
achtet. Alexander  fand  Gedankenincohärenz,  Marik  Gedächtniss- 
schwäche und  Launenhaftigkeit.  Korsakow  erwähnt  die  Arsenikver- 
giftung unter  den  ätiologischen  Momenten  seiner  polyneuritischen  Psychose 
(vgl.  S.  388).  Dementsprechend  constatirten  Erlicki  und  Ryb alkin  in 
ihrem  ersten  Falle  eine  Schwächung  des  Gedächtnisses  für  unlängst  ver- 
gangene Facta  und  eine  gewisse  Verwirrtheit,  in  ihrem  zweiten  Trübung 
des  Bewusstseins  und  verwirrte  Antworten  auf  einfache  Fragen.  Nach 
Jolly  (1897)  ist  aber  die  acute  durch  eine  einmalige  grosse  Giftdosis 
entstandene  Arsenikneuritis  im  Vergleiche  zur  Alkoholneuritis  verhältniss- 
mässig  nur  selten  mit  erheblichen  psychischen  Störungen  verbunden. 

3.  Als  arsenicale  Neurotabes  (Pseudotabes)  sind  S.  457  ge- 
nannte Beobachtungen  angesprochen  worden,  in  denen  atactischer  Gang, 
Fehlen  des  Kniephänomens  u.  s.  w.  einen  der  Tabes  ähnlichen  Krank- 
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heitshabitiis  verursaclite.  Uebrigeus  hatte  Seeligmüller  bereits  1881 
einen  chronischen  Fall  von  Arsenikvergiftung  durch  Tapeten  bei  erhal- 
tenem Kniephänomen  mit  ausgedehnten,  an  Tabes  erinnernden  Coordina- 
tionsstörungen  der  Beine  einsetzen  sehen,  zu  dem  erst  später  Parese  und 
Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  hinzukamen.  Dass  an  den 
Oberextremitäten  nicht  selten  die  Ataxie  vor  der  Parese  vorherrscht, 
wurde  schon  früher  erwähnt.  Nach  Begründung  der  Lehre  von  der 
Neurotabes  peripherica  (S.  451  ff.)  hat  Dana  1887  auf  Grund  zweier 
eigenen  Fälle,  des  einen  nach  acuter,  des  anderen  nach  chronischer  Ver- 
giftung, neben  der  gewöhnlichen  gemischt  motorisch-sensiblen  Arseuik- 
lähmung  als  zweite  die  pseudotabische  Form  der  Arsenikneuritis  auf- 
gestellt, bei  der  sich  keine  ausgesprochenen  Lähmungen  fänden,  wohl 
aber  sensible  Störungen  und  besonders  Ataxie.  Zweifellos  ist  einige  Male 
in  langsamer  sich  entwickelnden  Fällen,  wenn  die  Kranken  trotz  mangel- 
haften Gefühles  der  Fusssohlen,  Lagegefühlsstörungen  u.  s.  w.  noch  her- 
umgehen konnten,  ein  mehr  atactisch  schleudernder  als  paralytischer 
Gang  beobachtet  worden.  Die  Aehnlichkeit  solcher  Fälle  mit  wahrer 
Tabes  wird  verstärkt  durch  das  Fehlen  des  Kniephänomens,  das  Eom- 
berg'sche  Zeichen  und  die  erheblichen,  oft  auch  blitzartigen  Schmerzen. 
Es  ist  aber  Raymond  beizustimmen,  dass  schon  nach  der  Art  der  Ent- 
wicklung diese  Aehnlichkeit  nur  eine  oberflächliche  ist.  Meist  waren 
übrigens  in  den  späteren  Beobachtungen  paretische  Erscheinungen  und 
elektrische  Veränderungen  alsbald  nachweisbar  oder  traten  sie  nachher 
hinzu. 

Die  S.  473  ff.  erläuterten  Momente  kommen  für  die  noch  schwebende 
Frage  in  Betracht,  ob  eine  rein  atactische  Form  der  Arsenikneuritis  wirk- 
lich vorkommt.  Relativ  häufiger  ist  jedenfalls  die  gemischte  atactisch- 
paretische  Form. 

Der  Krankheitsverlauf  ist  in  seinen  vier  Stadien  (vgl.  S.  392) 
durchschnittlich  bei  der  Arsenikpolyneuritis  ein  schleppenderer  als  bei 
anderen  Formen.  Rapide  Entwicklung  etwa  nach  dem  L an dry 'sehen 
Typus  kommt  nicht  vor  und  wird  daher  das  Leben  auch  nicht  im  ersten 
Krankheitsstadium  gefährdet  und  später  auch  nur  durch  die  Prostration  der 
Kräfte  oder  durch  Complicationen  (Pneumonie).  In  einem  mittelschweren 
Falle  von  Erlicki  und  Rybalkin,  in  dem  sich  etwa  vom  zwölften  Tage 
nach  der  Vergiftung  ab  die  Lähmung  innerhalb  von  sechs  Wochen  bis 
zu  ihrem  Höhepunkte  entwickelt  hatte,  beanspruchte  die  unvollständige 
Wiederherstellung  bis  zur  Wiederkehr  der  Kniephänomene  IV2  Jahre.  Auch 
ein  etwas  recurrirender  Verlauf  ohne  neue  Vergiftung  kann  vorkommen. 
Ein  drei  Monate  nach  seiner  Entwicklung  mit  nur  bei  geschlossenen 
Augen  etwas  unsicherem  Gange  entlassener  acut  vergifteter  40jähriger 
Patient  von  Koväcs  Hess  sich  nach  weiteren  zwei  Monaten  wieder  auf- 
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nehmen,  da  vielleicht  unter  dem  Einflüsse  kühlerer  Witterung  unter  erneuer- 
ten Schmerzen  und  Parästhesien  der  Unterextremitäten  eine  deutliche  Ver- 
schlechterung des  Ganges  bei  objectiv  verschlechterter  Sensibilität  der 
Füsse  und  Hände  und  schwerer  Alteration  des  Muskelsinnes  sich  ein- 
gestellt hatten,  welche  Störungen  sich  nach  weiterem  zweimonatlichen 
Krankenhausaufenthalte  wesentlich  besserten.  Mehrfach  wurde  auch  un- 
vollkommene Wiederherstellung  mit  Defecten,  z.  B.  fehlenden  Kniephä- 
nomenen und  Contracturen  noch  nach  Jahren  gefunden  (vgl.  oben).  Die 
Prognose  kann  deshalb  nicht  vorsichtig  genug  gestellt  werden. 

Die  Diagnose  der  Polyneuritis  und  ihrer  verschiedenen  Formen 
ist  nach  Arsenvergiftung  nicht  schwieriger  als  sonst.  Aber  wenn  diese 
selbst  nicht  erkannt  oder  absichtlich  verheimlicht  und  vertuscht  wird, 
so  kann  die  ätiologische  Diagnose,  wie  F.  Müller  mit  Beispielen  belegt, 
fehlgehen.  Auch  in  dem  Jolly'schen  chronischen  Falle  wurde  der  Ver- 
giftungsmodus lange  vergeblich  gesucht.  Die  Untersuchung  des  Harnes 
hat  häufig,  z.  B.  in  dem  Marik'schen  Falle,  die  Diagnose  geklärt,  ist 
aber,  wenn  sie  negativ  ausfällt,  auch  nicht  entscheidend,  da  das  Arsen 
aus  demselben  wieder  verschwunden  sein  kann. 

Die  Behandlung  ist  nach  den  S.  203  ff.,  416  ff.  und  476  ent- 
wickelten Grundsätzen  zu  leiten.  Gowers  glaubt,  dass  das  Jodkalium 
auch  das  Arsenik  aas  dem  Organismus  entfernen  kann.  Gegen  die  sehr 
heftigen  Schmerzen  empfiehlt  Raymond  warme  Saud-  und  später  Wasser- 
bäder. 
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g)  Phospliorneuritis. 

Die  Phosphorlähmung  hat  v.  Leyden  schon  1888,  als  in  ihrem  Typus 
der  Arsenlähmung  sich  anschliessend,  als  neuritische  aufgefasst.  Sowohl 
nach  acuter  wie  chronischer  Phosphorvergiftung  seien  Lähmungen  beob- 
achtet worden,  doch  lägen  Untersuchungen  über  ihre  anatomische  Natur 
nicht  vor.  Noch  1898  führte  aber  S.  E.  Henschen  aus,  dass,  wenn  der 
Phosphor  auch  immer  den  Giften  angereiht  würde,  welche  Neuritis  her- 
vorrufen, dennoch  als  Beleg  für  diese  Angabe  kein  einziger  Fall  in  der 
neueren  Literatur  aufzufinden  wäre,  und  zwar  weder  ein  solcher  von 
Neuritis,  noch  von  Phosphorlähmung  anderer  Art.  Die  meisten  Patienten 
sterben  binnen  wenigen  Tagen,  aber  auch  unter  einer  grösseren  Zahl 
von  solchen,  die  genasen,  hat  Henschen  selbst  Lähmungen  nicht  ge- 
sehen bis  auf  folgenden  einzigen  Fall,  den  er  als  Neuritis  phosphorica 
sowohl  der  motorischen  als  sensiblen  Nerven  auffasst.  Die  gleichzeitige 
Ataxie  macht  er  von  Kückenmarksveränderungen  abhängig,  die  er  nach 
seinem  eigenen  Befunde  nach  Arsenlähmung  (S.  51)  unter  Anderem  auch 
an  den  Goll'schen  Strängen  vermuthet. 

Ein  70 jähriger  Mann,  der  einem  oder  vielleicht  mehreren  Vergiftungsver- 
suchen mit  Phosphor  ausgesetzt  war,  musste  nach  den  gewöhnlichen  Vergiftungs- 
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Symptomen  (Blutbreclien,  Schwäche  u.  s.  w.)  Monate  lang  das  Bett  hüten.  Nach 
einem  Monate  stellten  sich  Schmerzen  in  den  Füssen  ein  und  Unfähigkeit  zu  stehen 
und  zu  gehen.  Aber  im  Bett  konnte  er  die  Beine  bewegen.  Dann  wurden  auch 
die  Finger  gelähmt.  Nach  neun  Monaten  konnte  er  etwas  wieder  gehen.  Nach 
Jahresfrist  waren  bei  der  Untersuchung  die  Psyche  und  die  Cerebralnerven  unge- 
stört. Es  bestand  Schwäche  der  Hände  und  Füsse  und  Herabsetzung  des  Tastsinnes 
an  beiden.  Dabei  sind  die  Extremitäten  bis  über  die  Kniee  und  Ellenbogen  herauf 
hyperalgetisch  und  die  Muskeln  auf  Druck  schmerzhaft.  Die  Hände  sind  auge- 
schwollen, und  die  Handmuskulatur  ist  etwas  atrophisch  (elektrische  Untersuchung 
wird  nicht  erwähnt).  Er  knöpft  nur  schwierig  und  kann  eine  Stecknadel  nicht 
vom  Boden  aufnehmen.  Kniephänomene  fehlen.  Keine  Blasen-  und  Mastdarm- 
störung. Er  geht  mit  ausgesprochener  Ataxie  und  gespreizten  Beinen,  besonders 
bei  geschlossenen  Augen.  Nach  einmonatlicher  Bäder-,  Massage-  und  elektrischer 
Behandlung  hat  sich  der  Gang  mit  offenen  Augen  gebessert  und  kann  er  wieder 
seine  Knöpfe  knöpfen. 

Bei  sieben  neueren  Fällen  von  acuter  Phosphorintoxication  hat 
Henschen  (1900)  neuritisclie  Symptome  mit  Ausnahme  eines  einzigen 
regelmässig  schon  vom  zv^eiten  Tage  bis  zu  einem  Monate  nach  der  Ver- 
giftung gefunden.  Allerdings  stellte  er  die  Diagnose  Neuritis  acuta  multiples 
auch  nur  auf  Grund  von  Schmerzen,  Hyperalgesien  der  Haut  und  Druck- 
schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämrae.  Selbst  in  dem  ausgesprochensten 
Falle  konnte  objectiv  nur  Hyperalgesie  verschiedener  Hautnervengebiete 
der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  bei  gelinder  Hypästhesie  für  Berührung, 
Wärme  und  Kälte  ermittelt  werden. 
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Ii)  Merciiriale  Polyneuritis. 

Die  von  v.  Leyden  1893  aufgestellte  Lehre  von  der  Polyneuritis 
mercurialis  fusst  wesentlich  auf  der  Beobachtung  von  klinischen  Fällen 
von  Polyneuritis,  die  sich  während  oder  bald  nach  einer  wegen  Syphilis 
eingeleiteten  Mercurbehandlung  entwickelten  und,  wenn  letztere  trotzdem 
fortgesetzt  wurde,  zum  Theil  gerade  dadurch  zuzunehmen  schienen.  Von 
etwa  zehn  derartigen,  in  Bezug  auf  die  Diagnose  der  Polyneuritis  an- 
zuerkennenden Fällen  von  Forestier,  v.  Leyden,  v.  Engel,  Gilbert, 
Spillmann  und  Etienne  (zwei  Fälle),  Brauer,  Crocq,  Krauss,  Kay- 
mond scheidet  der  Gilbert 'sehe  als  nicht  hierher  gehörig  aus,  da 
Nolda  zeigte,  dass  Alkoholneuritis  vorlag.  Aber  auch  in  Betreif  der 
übrigen  haben  Brauer  und  Crocq  sich  für  die  grössere  ätiologische  Be- 


688 


Die  toxiscte  Neuritis  und  Polyneuritis. 


deutung  der  Syphilis  (vgl.  S.  588),  Raymond  aber  bei  seinem  Falle  sich 
für  ein  Zusammenwirken  beider  ätiologischer  Momente  entschieden. 

Ein  besonderer  Typus  dieser  Fälle  von  sogenannter  mercurialer 
Polyneuritis  lässt  sich  nicht  erkennen.  Während  v.  Leyden  bei  einem 
23jährigen  schlecht  genährten  Schneider  eine  drei  Tage  nach  der  Be- 
endigung einer  wegen  syphilitischer  Secundärerscheinungen  eingeleiteten 
Schmiercur  einsetzende  acute  Ataxie  (Neurotabes  peripherica  acuta) 
mit  Heilung  binnen  fünf  Monaten  beschrieb,  treten  nur  noch  in  dem 
V.  Engel'schen  Falle  atactische  Symptome  in  den  Vordergrund.  In 
den  anderen  Fällen  handelte  es  sich  um  mehr  oder  minder  schwere 
symmetrische  amyotrophische  Polyneuritis,  besonders  schwere  in  dem 
Raymond'schen  Falle,  wo  es  zu  vollständiger  Lähmung  der  Beine  und 
Vorderarme,  Betheiligung  der  Rumpf-  und  Bauchmuskeln,  Parese  beider 
Faciales,  Tachycardie  kam,  während  der  Brau  er 'sehe  Fall  sogar  letal 
verlief. 

Die  meisten  Erkrankungen  betrafen  durch  irgend  welche  Momente 
herabgekommene  Individuen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Fälle  von 
V.  Engel,  Spillmann  und  Etienne,  Raymond  mit  Albuminurie  ein- 
hergingen. Quecksilber  konnte  einige  Male  im  Harn  nachgewiesen  werden. 

Beweisender  für  das  Vorkommen  einer  mercurialen  Polyneuritis  er- 
scheinen Fälle  von  Nichtsyphilitischen.  Von  solchen  liegen  aber  nur  drei 
oder  eigentlich  nur  zwei  in  der  Literatur  vor,  nämlich  der  erste  Fall  von 
Spillmann  und  Etienne,  dann  ein  neuerdings  von  Faworski  mit- 
getheilter,  während  der  Ketli'sche  zweifelhaft  ist. 

Der  Spillmann  und  Etienne'sche  Fall  betrifft  einen  35jährigen  Mann, 
der  wegen  einer  Gonorrhoe  und  Epididymitis  von  einem  Apotheker  mit  Quecksilber 
innerlich  und  äusserlich  sechs  Monate  lang  behandelt  wurde.  Danach  Salivation, 
Anorexie,  Erbrechen,  lancinirende  Schmerzen  erst  im  linken,  dann  in  beiden  Beinen, 
dann  Contracturen  und  Crampi  der  Arme,  Anschwellung  des  linken  Kuiees,  zu- 
nehmende Lähmung.  Man  constatirte  Stomatitis  und  Gingivitis,  beträchtliche  Al- 
buminurie, Quecksilbergehalt  des  Urins,  Lähmung  der  unteren  und  oberen  Extremi- 
täten, spontane  und  Druckschmerzen,  Verminderung  derEeflexe,  sehr  ausgesprochene 
Muskelatrophie,  aber  normale  Sensibilität  und  keine  Entartungsreaction. 
Easche  Besserung,  bei  der  nach  mehreren  Wochen  die  Patellarreflexe  gestei- 
gert waren. 

Ausgesprochene  Symptome  der  amyotrophischen  Polyneuritis  bot  der  Fa- 
worski'sche  Fall  eines  56jährigen  nicht  syphilitischen  und  nicht  alkoholisti sehen 
Mannes,  der  nach  unbeabsichtigter  innerlicher  Sublimatvergiftung  (l'17^r  inner- 
halb von  fünf  Stunden)  an  Erbrechen,  Durchfall,  später  Dysenterie  erkrankte.  Im 
Verlaufe  von  1^2  Wochen  entwickelte  sich  totale  Lähmung  der  oberen  und  unteren 
Extremitäten  mit  stärkerer  Betheiligung  der  Strecker,  peripherische  Anästhesie, 
starke  schiessende  Schmerzen,  Druckschmerzhaftigkeit,  Entartungsreaction,  Ver- 
lust der  Kniephänomene.  Nach  sechs  Monaten  war  der  Kranke  ganz  hergestellt. 
Nach  Faworski  erinnert  der  Fall  durch  die  gleichzeitige  Erkrankung  der  motori- 
schen und  sensiblen  Nerven,  sowie  durch  seinen  Verlauf  an  die  Arsenikpolyneuritis. 
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Dies  trifft  aber  nicht  zu  für  den  Ketli 'sehen  Fall  eines  Arztes,  der  in 
selbstmörderischer  Absicht  50  gr  einer  l^/^igen  Sublimatlösung  nahm,  danach 
Dysenterie  bekam  und  nach  ihrem  Ablaufe  am  achten  Tage  binnen  noch  nicht 
24  Stunden  unter  den  ausgesprochenen  Symptomen  der  aufsteigenden  Landry- 
schen  Paralyse  unter  Erstickungserscheinungen  starb.  Die  Sensibilität  war 
beeinträchtigt,  da  er  den  Einstich  der  hypodermatischen  Injection  nicht  fühlte. 
Wenn  auch  die  Untersuchung  des  Rückenmarkes  keinen  positiven  Befund  ergab, 
so  ist  doch  nicht  nachgewiesen,  dass  es  sich  um  die  neuritische  Form  der  Laudry- 
schen  Lähmung  handelte. 

Wenn  auch  das  Vorkommen  einer  Polyneuritis  nach  überstandener 
acuter  Quecksilbervergiftung,  besonders  mit  schweren  Intestinalerschei- 
nungen,  nachgewiesen  ist,  so  ist  dadurch  noch  nicht  bewiesen,  dass  nun 
auch  die  Polyneuritis  der  mit  Quecksilber  behandelten  Syphilitischen  so  auf- 
gefasst  werden  muss,  wenn  sich  diese  Therapie  nur  in  den  gewöhnlichen 
Grenzen  hält.  Jedenfalls  würde,  da  es  sich  um  ein  immerhin  sehr' 
seltenes  Vorkommniss  handelt,  doch  noch  eine  besondere  räthselhafte 
Disposition  angenommen  werden  müssen. 

Dass  das  Quecksilber  in  ähnlicher  Weise  wie  Alkohol,  Blei  und 
Arsenik  regelmässig  zu  neuritischen  Erkrankungen  führt,  dagegen  spricht 
der  Umstand,  dass  die  bei  gewerblicher  Vergiftung  häufige  Quecksilber- 
intoxication  weder  localisirte  Neuritis  noch  Polyneuritis  hervorruft.  Sie 
äussert  sich  vielmehr  in  schwerem  Zittern,  psychischer  Reizbarkeit  und 
allgemeiner  Schwäche.  Die  von  Kussmaul,  Destay,  Letulle  u.  A. 
beschriebenen  gelegentlichen,  meist  schnell  vorübergehenden  Monoplegien 
bieten  durch  das  Fehlen  von  Amyotrophien,  von  Veränderungen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit,  durch  das  Erhaltenbleiben  oder  die  Steigerung  der 
Sehnenphänomene,  durch  die  segmentäre  Begrenzung  der  beobachteten 
Sensibilitätsstörungen  (Letulle)  durchaus  nicht  den  Charakter  der  peri- 
pherischen Erkrankung. 

Auch  die  S.  50  besprochenen  experimentellen  Ergebnisse  von  Le- 
tulle und  Heller  sind  für  die  Annahme  einer  mercurialen  Polyneuritis 
des  Menschen  kaum  zu  verwerthen.  Letulle  experimentirte  nur  mit 
Ratten  und  Meerschweinchen,  fand  klinisch  keine  Lähmung  und  wollte 
aus  der  von  ihm  gefundenen  periaxilen  Neuritis  auch  nur  die  Parese 
und  den  Tremor  erklären.  Heller  erzielte  durch  Sublimatinjectionen 
in  die  Hinterbacken  von  Kaninchen  allerdings  Lähmungen  und  auch  dem 
Mal  perforant  ähnliche  Erscheinungen  der  Zehen  und  fand  neuritische 
Veränderungen.  Die  Nachprüfung  dieser  Versuche  durch  Brauer  hat 
aber  die  schon  in  der  Discussion  der  Heller'schen  von  Groldscheider 
und  E.  Remak  entwickelte  Vermuthung  bestätigt,  dass  die  Lähmungen 
die  Folge  einer  örtlichen  Einwirkung  des  Sublimats  auf  die  Nervenstämme 
sind,  wie  dies  nach  S.  246  ausnahmsweise  auch  klinisch  beobachtet  ist. 
Infolge  von  Allgemeinwirkung  des  Quecksilbers  fand  Brauer  in  zahl- 
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reichen  Versuchen  an  Kaninchen  niemals  peripherische  Veränderungen, 
sondern  mit  der  Nissl'schen  Methode  an  den  Vorderhornzellen.  Brauer 
kommt  zu  dem  Resultate,  dass  seine  Versuche  der  Annahme  einer  mul- 
tiplen Neuritis  durch  Allgemeinwirkung  des  Quecksilbers  widersprechen. 

Ueber  die  praktischen  Consequenzen  in  therapeutischer  Beziehung, 
welche  aus  dem  Vorkommen  einer  Polyneuritis  nach  Mercurialtherapie 
zu  ziehen  sind,  ist  S.  590  zu  vergleichen. 
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1900.  F.  Raymond,  Polynevrite  syphilitique  ou  polynevrite  mercurielle.   Clinique  des 
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i)  Scliwefelkolilenstoifneuritis. 

Unter  den  mannigfachen  nervösen  Störungen,  welche  die  Berührung 
mit  Schwefelkohlenstoff  besonders  bei  den  mit  der  Vulcanisirung  des 
Kautschuks  beschäftigten  Arbeitern  und  Arbeiterinnen  nach  Delpech 
u.  A.  verursachen  kann,  sind  die  uns  hier  allein  angehenden  neuritischen 
nach  P.  Marie,  Charcot,  Lop  und  Lachaux,  Argetoyano,  Lauden- 
heimer,  Köster  jedenfalls  sehr  viel  seltener  als  die  psychischen  und 
sonstigen  somatischen,  die  nach  einigen  klinischen  Charakteren  (Zittern, 
Hemianästhesie,  concentrische  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes,  Bethei- 
ligung anderer  Sinnesorgane,  Anästhesie  der  Cornea,  Aufhebung  der 
Pharyngealreflexe,  Hemispasmus  facialis,  Ovarie,  handschuhförmige  Ab- 
grenzung der  Extremitätenanästhesie)  von  P.  Marie,  Charcot  u.  A. 
geradezu  als  hysterische  gedeutet  wurden.  In  Betreff  der  nicht  hieher 
gehörigen  Kritik  dieser  noch  sehr  streitigen  Ansicht  und  der  Schilderung 
der  psychischen  Symptome  wird  auf  die  neueste  Monographie  von  Lauden- 
heimer  verwiesen.  Bezüglich  der  Abgrenzung  der  Extremitätenanästhesie 
mag  nur  erwähnt  werden,  dass  G.  Köster  neuerdings  bei  durch  Schwefel- 
kohlenstoff chronisch  vergifteten  Kaninchen  nach  einem  Stadium  der 
Hyperästhesie  und  gesteigerter  elektrischer  Erregbarkeit  Hautanästhesie 
der  Hinter-  und  Vorderpfoten  beobachtete,  die  niemals  auf  bestimmte 
Nervengebiete  beschränkt  war,  sondern  nach  aufwärts  sich  gliedweise 
verlor.  Da  er  anatomisch  bei  denselben  ausgedehnte  Veränderungen  der 
Gehirnzellen  (Pyramidenzellen  des  Grosshirns),  der  Vorderhornganglien- 
zellen und  der  Markscheiden  im  Gehirn  und  Rückenmark  fand,  so  sind 
Köster  und  Laudenheimer  geneigt,  auch  beim  Menschen  eine  zwar 
centrale,  aber  nicht  hysterische  Ursache  derartiger  Anästhesien  anzu- 
nehmen. Uebrigens  sprechen  aber  die  Köster'schen  Experimentalergeb- 
nisse  nicht  für  eine  besondere  Affinität  des  Schwefelkohlenstoffes  zu  den 
peripherischen  Nerven,  da  in  diesen  im  Vergleiche  zu  Gehirn  und  Rücken- 
mark Markscheidenzerfall  sehr  viel  seltener  und  spärlicher  gefunden  wurde. 
Es  ist  aber  zu  berücksichtigen,  dass  auch  beim  Menschen  nach  Lauden- 
heimer's  Erfahrungen  „organische"  (neuritische)  Symptome  der  chroni- 
schen Schwefelkohlenstoffvergiftung  später  auftreten  als  nur  functionelle 
einer  Schwefelkohlenstoffneurose.  Während  bei  letzterer  die  Vergiftungs- 
zeit 5  Wochen  bis  9  Monate  (durchschnittlich  etwa  5  Monate)  betrug, 
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hatte  bei  ersteren  die  schädliche  Beschäftigung  mindestens  4,  höchstens 
24  Monate  (durchschnittlich  9^2  Monate)  eingewirkt. 

Aus  den  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Neuritis  und  Polyneuritis 
zurückzuführenden  bekanntgegebenen  Fällen  von  Schwefelkohlenstoff- 
vergiftung lässt  sich  keineswegs  ein  besonderer  Typus  der  klinischen 
Schwefelkohlenstoffneuritis  abstrahiren.  Vielmehr  tritt  dieselbe  noch  viel- 
gestaltiger auf  als  irgend  eine  andere  Form  der  toxischen  Neuritis,  schon 
weil  sie  relativ  häufig  zu  anderen  sicher  nicht  peripherischen  Nerven- 
symptomen erst  nachträglich  hinzutritt.  Einzelne  auf  Neuritis  zurück- 
geführte Beobachtungen,  z.  B.  von  Mendel  und  Rendu,  zeigten  so 
eigen thümliche,  auch  spastische  Symptome,  dass  man  mit  der  Annahme 
einer  Neuritis  allein  kaum  auskommt. 

Allenfalls  für  die  Schwefelkohlenstoffvergiftung  charakteristisch  ist 
die  relativ  häufige  diffuse  Ausbreitung  der  Hautanästhesie,  die  z.  B.  in 
dem  Bernhardt'schen  Falle  (1871)  einer  22jährigen  Arbeiterin  einer 
Kautschukfabrik  mit  Zittern,  schwerer  Gedächtnissstörung  und  Verwirrung 
der  Gedanken  die  gesammte  Hautoberfläche  und  sämmtliche  Schleim- 
häute betraf.  Ob  man  die  Hautanästhesie  ganz  oder  zum  Theil,  beson- 
ders wenn  sie  die  in  den  Schwefelkohlenstoff  eingetauchten  Hände  und 
Vorderarme  betrifft,  nach  Delpech,  Mendel,  Stadelmann  auf  eine 
local  anästhesirende  Wirkung  des  Giftes  oder  seines  Dampfes^  zurück- 
führen soll,  bleibt  nach  Köster 's  Ausdruck  so  lange  Glaubenssache,  bis 
nicht  die  Contactwirkung  auf  die  peripherischen  Hautnerven  nachge- 
wiesen oder  durch  einwandfreie,  bisher  noch  ausstehende  Thierversuche 
Neuritiden  hier  erzielt  worden  sind. 

Eine  Uebersicht  über  die  specielle  Symptomatologie  der  soge- 
nannten Schwefelkohlenstoffneuritis  wird  am  leichtesten  gewonnen,  wenn 
wir  die  vorliegenden  Beobachtungen  danach  anordnen,  ob  sie  localisirt 
waren  oder  sie  sich  anderen  Formen  der  symmetrischen  Polyneuritis  oder 
auch  der  Neurotabes  peripherica  anschlössen. 

1.  Mononeuritis  einzelner  Cerebralnerven  scheint,  wenn  wir  vom 
Opticus  (vgl.  Band  XXI,  S.  495)  absehen,  als  Folge  von  Schwefelkohlen- 
stoffvergiftung noch  nicht  beobachtet  zu  sein. 

Auch  von  spinalen  Nerven  lassen  sich  nur  wenige,  meist  doppel- 
seitige Fälle  anführen. 

^  Die  an  den  Füssen  und  Unterschenkeln  bis  zu  den  Knieen  aufwärts  beobachtete 
Hautanästhesie  wurde  von  Delpech  darauf  zurückgeführt,  dass  der  specifisch  schwerere 
Schwefelkohlenstoffdampf  am  Fussboden  der  Arbeitsräume  lagere  und  hier  durch 
directen  Contact  jene  anästhesire.  La  udenheimer  hält  diesen  Vorgang  für  unwahr- 
scheinlich, zumal  in  der  Toxicologie  ein  Analogen  zu  dem  supponirten  Verhalten  des 
dampfförmigen  Schwefelkohlenstoffes,  der  die  Epidermis  u.  s.  w.  durchdringen  müsse, 
nicht  bekannt  wäre. 
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An  den  Oberextremitäten  kommen  als  vielleicht  neuritisehe  ein- 
zelne HandmuskelatropMen  von  Gourdon  (Atrophie  des  Daumen-  und 
Kleinfingerballens),  N.  Bonnet  (Parese  der  Interossei  und  Lumbricales 
der  linken  Hand  mit  main  en  griffe)  Laudenheimer  in  Betracht. 
Laudenheimer  lässt  es  aber  auch  für  seinen  eigenen  Fall  dahingestellt, 
ob  eine  neuritisehe  oder  auch  nur  degenerative  Atrophie  vorlag. 

Eine  34jährige  Frau,  welche  5^2  Monate  in  einer  Gummifabrik  gearbeitet 
und  bis  vor  Kurzem  vulcanisirt  hatte,  ist  seit  fünf  Wochen  matt,  appetitlos  und 
magert  ab.  Tast-,  Schmerz-  und  Temperaturempfiudung  ist  an  Händen  und  Vorder- 
armen herabgesetzt,  der  Muskelsinn  erhalten.  Die  Musculatur  der  Daumen-  und 
Kleinflngerballen  ist  schlaff  und  atrophisch;  Atrophie  der  Mm.  interossei  (keine 
Entartungsreaction).  Die  übrigen  Armmuskeln  intact,  abgesehen  von  erhöhter 
elektrischer  Erregbarkeit.  Sehnenphänomene  gesteigert.  Keine  Gehstörung,  kein 
Romberg'sches  Phänomen. 

Als  Medianusneuritis ^  wird  ein  Mendel'scher  Fall  angeführt. 

Er  betraf  einen  seit  zwölf  Jahren  in  einer  Gummifabrik  beschäftigten  Ar- 
beiter, der  seit  drei  Jaliren  Zittern  in  beiden  Händen  bekommen  hatte,  und  dessen 
rechte  Hand  seit  zwei  Monaten  folgende  Stellung  darbot;  Der  Daumen  befindet 
sich  in  Hyperextensionsstellung,  der  zweite  und  dritte  Finger  sind  im  ersten 
Phalangealgelenke  leicht  gebeugt,  im  zweiten  und  dritten  hyperextendirt.  Der 
Daumen  ist  an  die  Volarfläche  der  dritten  Phalanx  des  Zeigefingers  so  heran- 
gedrückt, dass  er  nur  mit  grosser  Mühe  und  unter  heftigen  Schmerzen  von  dem 
Zeigefinger  sich  entfernen  lässt.  Der  erste  und  fünfte  Finger  sind  in  mässigem 
Grade  beweglich,  Pronation  und  Eadialadduction  der  Hand  sind  beschränkt.  Die 
Sensibilität  fand  Goldscheid  er  für  alle  Qualitäten  im  Gebiete  des  Radialis  und 
Medianus  erheblich,  dagegen  im  Ulnarisgebiete  nur  wenig  herabgesetzt.  In  den 
vom  Medianus  versorgten  Flexoren  der  Finger  wurde  partielle  Entartungsreaction 
gefunden.  Am  linken  Arm  war  die  Beweglichkeit  normal,  die  Sensibilität  im  unteren 
Drittel  des  Vorderarmes  intact,  während  sie  in  den  beiden  oberen  Dritteln  des 
Vorderarmes  und  am  Oberarme  im  Gebiete  des  N.  cutaneus  medialis,  medius  late- 
ralis und  N.  axillaris  ähnlich  alterirt  ist  wie  am  rechten  Arme. 

Mendel  glaubte  die  ganz  abnorme  steife  Stellung  der  Finger  aus 
der  degenerativen  Medianuslähmung  und  dem  üebergewichte  der  vom 
Ulnaris  versorgten  Antagonisten  (Interossei  und  Adductor  pollicis)  er- 
klären zu  können.  Dagegen  ist  einzuwenden,  dass  dann  eine  solche 
Stellung  bei  Medianusneuritis  öfter  beobachtet  sein  müsste  (vgl.  oben). 

Die  Ulnarisneuritis  hebt  Laudenheimer  in  folgendem  Falle 
hervor : 

Er  fand  bei  einem  seit  längerer  Zeit  in  einer  Gummifabrik  arbeitenden 
22jährigen  Klempner,  der  bei  der  Arbeit  öfter  die  Kleinfingerseite  seiner  rechten 
Hand  in  die  Vulcanisirungsflüssigkeit  eingetaucht  hatte,  die  Muskeln  des  rechten 
Ulnarisgebietes  paretisch.  Bei  Anblasen  des  Vorderarmes  tritt  fibrilläres  Zittern 
ein.  Im  M.  interosseus  quartus  findet  sich  Andeutung  von  Entartungsreaction. 
Auch  im  oberen  Facialisgebiete  ist  die  elektrische  Erregbarkeit  nicht  ganz  normal. 


^  Ein  von  mir  untersuchter  Fall  von  Brachial-,  beziehungsweise  Medianusueuralgie 
nach  SchwefelkohleustolFvergiftung  wurde  S.  103  und  130  erwähnt. 
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Beim  Gehen  Schleifen  der  Fussspitzen,  Einknicken  in  den  Knieen  und  Schwäche 
der  Fussstrecker.  Kniephänomene  schwach.  Achillessehnenphänomene  fehlen.  Nach 
Eückgang  der  Muskelparese  war  der  Gang  noch  etwas  stampfend. 

Dass  die  häufiger  ohne  Lähmung  und  Muskelatrophie  beobachtete 
Hautanästhesie  der  Hände  und  Vorderarme  sich  meist  nicht  auf  bestimmte 
Nervengebiete  begrenzt  und  ihre  etwaige  Entstehung  durch  „Pantschen" 
im  Schwefelkohlenstoff  nach  Laudeuheimer,  Köster  u.  A.  streitig  ist, 
wurde  bereits  gesagt.  Stadelmann  fand  indessen  in  einem  noch  zu 
erwähnenden  Falle  von  muthmasslicher  Neurotabes  die  Anästhesie  der 
rechten  Hand  an  Vola  und  Dorsum  streng  auf  die  ülnarisverbreitung 
begrenzt. 

An  den  Unterextremitäten  sind  von  Laudeuheimer  drei  Fälle  von 
doppelseitiger  Peroneusparese  beschrieben  worden.  Die  Sensibilität  war 
nicht  alterirt,  die  Kniephänomene  waren  normal,  ebenso  die  elektrische 
Erregbarkeit  des  Cruralis  in  zwei  Fällen,  während  sie  im  dritten  auffällig 
gesteigert  war.  In  keinem  dieser  Fälle  wurden  aber  Erregbarkeitsverän- 
derungen der  Peroneusmuskeln  erwähnt.  Die  Schmerzhaftigkeit  der  Nerven- 
stämme sprach  aber  für  Neuritis.  Diese  Fälle  bilden  den  Uebergang  zu 
den  als  Polyneuritis  angesprochenen  Beobachtungen. 

2.  Symmetrische  Polyneuritis  in  ihren  verschiedenen  Formen 
kann  in  Fällen  von  Flies,  Bruce,  Berbez,  J.  Ross,  Edge,  Rendu, 
Bloch,  Stadelmann,  Raymond,  Laudeuheimer,  Köster  als  Diagnose 
in  Betracht  kommen. 

In  dem  Bloch'schen  Falle  eines  34jährigen,  seit  Ja^bren  in  einer 
Fabrik  chirurgischer  Gummiwaareu  beschäftigten  Arbeiters  konnten  aber  nur  die 
motorische  Schwäche,  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nu.  radiales,  mediani,  peronei 
und  tibiales,  sowie  eine  Abschwächung  und  Differenz  der  Kniephänomene  als  neu- 
ritische  Erscheinungen  aufgeführt  werden,  während  der  schleppende  und  breit- 
beinige  Gang  demjenigen  centraler  Leiden  ähnelte  und  das  manschettenförmige 
Abschneiden  der  Sensibilitätsstörungen  der  Hände  und  Füsse  mehr  für  functionelle 
Störungen  sprach. 

Deutliche,  jedoch  niemals  sehr  ausgedehnte,  sondern  meist  nur  auf 
die  Extensoren  am  Unterschenkel  und  zuweilen  auch  am  Vorderarme 
beschränkte  Paresen,  nur  ausnahmsweise  mit  ausgesprochener  Amyo- 
trophie  (Entartungsreaction),  waren  in  etwa  8  Fällen  von  Bruce,  J.  Ross 
(2  Fälle),  Edge,  Raymond,  Laudeuheimer  (3  Fälle)  für  die  Annahme 
einer  toxischen  Polyneuritis  entscheidend. 

Der  49jährige  Patient  von  Bruce  hatte  seit  längerer  Zeit  vertaubte  Hände, 
Vorderarme,  Füsse  und  Unterschenkel,  häufig  Wadenkrämpfe,  Erloschensein  des 
Geschlechtstriebes,  Unfähigkeit,  den  Urin  lange  zu  halten,  Gedächtnissschwäche. 
Er  konnte  nicht  ohne  Hilfe  gehen,  machte  kurze  Schritte.  Es  bestand  motorische 
Schwäche.  Keine  Sensibilitätsstörungen  der  Unterextremitäten.  Kniephänomene 
und  die  anderen  Sehnenphänomene  konnten  nicht  hervorgerufen  werden.  Grosse 
Schwäche  der  Flexoren  der  Finger  und  der  Vorderarme.  Unsicherheit  der  Hände 
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beim  Führen  eines  Glases  Wasser  zum  Munde  (dabei  sollte  die  Coordination  nicht 
betheiligt  sein).  Die  faradische  Eeaction  in  den  Nerven  und  Muskeln  herabgesetzt. 

Der  erste  Fall  von  J.  Eoss,  ein  24 jähriger  Gummiarbeiter,  nicht  Alkoholist, 
zeigte  erhebliche  Muskelabmagerung,  besonders  an  den  Unterschenkeln  und  Vorder- 
armen. An  den  letzteren  bestand  Extensoronparese,  so  dass  beim  Zugreifen  die 
Hände  Volarflexionsstellung  annahmen.  An  den  Unterschenkeln  besteht  Paralyse 
des  Tibialis  anticus  und  Parese  der  Dorsalflexoren  des  Fussgelenkes 
und  der  Zehen  Strecker.  Er  zeigt  Steppergang  und  in  der  Euhelage  „ankle 
drop"  mit  Plautarflexionsstellung  der  grossen  Zehe.  Dabei  reagiren  die  gelähmten 
Nerven  und  Muskeln  auf  mässige  faradische  und  auch  auf  galvanische  Ströme.  Die 
Kniephänomene  fehlen.  Den  subjectiven  Taubheitsempfindungen  der  Fusszehen 
und  der  Finger  entsprechen  keine  deutlichen  objectiven  Sensibilitätsstörungen. 
Herabsetzung  des  Geschmackes  auf  der  Zunge.  Little  constatirt  Einschränkung 
des  Gesichtsfeldes.  Beim  Eintauchen  der  Hände  in  kaltes  Wasser  locale  Synkope 
(S.  159).  Geschlechtstrieb  erloschen.  Gedächtnissschwäche.  Nach  2^/2  Monaten 
waren  die  Dorsalflexion  der  Füsse  möglich  und  die  Kniephänomene  wiedergekehrt. 

Der  zweite  Fall  von  J.  Eoss  betraf  einen  36jährigen  Gummiarbeiter,  der 
neben  schweren  psychischen  Störungen,  Verlast  des  Geschlechtstriebes,  Schmerzen 
und  Parästhesien  in  den  Beinen  ebenfalls  Parese  der  Dorsalflexoren  des 
Fusses,  Steppergang,  Schwäche  der  Extensoren  des  Handgelenkes  und  der 
Finger  darbot.  Die  faradische  Erregbarkeit  war  in  den  Extensoren  am  Vorderarme 
und  am  Unterschenkel  und  in  den  sie  versorgenden  Nerven  herabgesetzt.  Der  gal- 
vanische Zuckungsmodus  war  aber  nicht  alterirt.  Der  Kranke  klagte  über  Taub- 
heit und  Zingern  in  Händen  und  Füssen.  Man  fand  aber  nur  leichte  Herabsetzung 
der  Schmerzempfindung.  Wenn  er  bei  geschlossenen  Augen  mit  dem  Zeigefinger 
die  Nasenspitze  berühren  sollte,  fuhr  er  meist  vorbei.  Kniephänomene  fehlten  und 
kehrten  mit  der  Wiederherstellung  wieder.  Auch  in  diesem  Falle  fand  Little  er- 
hebliche Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  und  Abblassung  der  Papillen.  J.  Eoss 
hebt  zum  Unterschiede  von  der  Alkoholneuritis  hervor,  dass  die  ihr  eigenthümliche 
Hyperästhesie  in  seinen  beiden  Fällen  fehlte. 

Edge's  32jähriger  Patient,  seit  elf  Monaten  mit  Vulcanisiren  beschäftigt, 
hatte  bald  nach  Beginn  dieser  Arbeit  Kopfschmerz  und  Uebelkcit  bekommen,  welche 
damals  wieder  vergingen.  Nach  neun  Monaten  wieder  Kopfschmerzen,  Delirium, 
dann  rheumatische  Schmerzen  in  den  Knieen  und  Fussgelenken,  Anfälle  von  Be- 
wusstlosigkeit.  Erst  kurz  vor  der  Aufnahme  Schwäche  und  Taubheitsgefühl  in  den 
Beinen.  Kein  Geschlechtstrieb.  Bei  der  Aufnahme  Delirium,  Unfähigkeit  zu  gehen 
unil  zu  stehen.  In  der  Bettlage  beiderseits  „foot  drop".  Active  Dorsalflexion  der 
Füsse  aufgehoben.  Dabei  keine  Muskelatrophie.  Kniephänomene,  Plantar-  und 
Cremasterreflexe  nicht  zu  erzielen.  Gefühl  für  Berührung,  Schmerz  und  Temperatur 
bis  zur  Mitte  des  Unterschenkels  aufgehoben.  Faradische  und  galvanische  Eeaction 
der  Unterschenkelmuskeln  erhalten.  Oberextremitäten  in  jeder  Beziehung  normal, 
ebenso  Pupillen.  Unter  Ghininbehandlung  Wiederkehr  der  Gehfähigkeit  und  der 
Kniephänomene  nach  vier  Wochen,  während  die  Sensibilität  noch  herabgesetzt  blieb. 

Eaymond's  Fall  betriff't  eine  30jährige  Frau,  welche  seit  vier  Monaten 
Gummiballons  mittelst  einer  Zange  in  Schwefelkohlenstoff  tauchte.  Danach  alsbald 
Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit,  Abmagerung,  später  heftiges  Delirium.  Trotzdem 
Fortsetzung  der  Arbeit.  Nach  weiteren  acht  Tagen  Zittern  der  rechten  Hand,  nach 
drei  Wochen  Schmerzen  in  den  Waden,  dann  in  den  Oberschenkeln  und  im  Unter- 
leib, so  dass  sie  sich  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  konnte.  Bei  der  Aufnahme  ging 
sie  mit  kleinen  Schritten  und  konnte  sie  nur  schwer  die  Füsse  vom  Boden  abheben. 
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An  den  Unterextremitäten  fand  Eaymond  Extensorenlähmung  der  Unterschenkel, 
Schwäche  der  Beuger  des  Knies  und  der  Beuger  des  Oberschenkels  gegen  das 
Becken,  Hyperalgesie  besonders  am  Fussrücken  und  an  den  Waden  auch  für  ther- 
mische Eeize.  Die  elektrische  Untersuchung  der  Nerven  und  Muskeln  constatirte 
Entartungsreaction.  Die  Kniephänomene  waren  beiderseits  sehr  abgeschwächt. 
Keine  Blasen-  und  Mastdarmstörungen.  Seit  Beginn  der  Arbeit  Amenorrhoe.  Die 
rechte  Hand  zittert  in  der  Euhe  ähnlich  wie  bei  Paralysis  agitans.  Dieses  Zittern 
kann  durch  Willensanstrengung  unterdrückt  werden.  An  den  Oberextremitäten 
Abnahme  der  motorischen  Kraft,  Parästhesie,  aber  keine  deutliche  Hyperalgesie. 
Keine  Störung  cerebraler  Nerven,  dagegen  Kopfschmerz,  Chromatopsien.  Zuerst 
Hess  das  Zittern  der  rechten  Hand  nach,  später  besserten  sich  auch  die  Unter- 
extremitäten. 

Die  S.  694  erwähnten  drei  Fälle  von  doppelseitiger  Peroneusparese  von 
Laudenheimer  gehören  auch  hieher.  Nur  waren  die  Kniephänomene  bei  ihnen 
normal. 

3.  Als  Neurotabes  peripherica  können  mit  mehr  oder  minder 
grosser  Wahrscheinliclikeit  klinische  Fälle  von  Schwefelkohlenstolfvergif- 
tung  von  Flies,  Berbez,  Stadelmann,  Laudenheimer,  G-.  Köster 
gedeutet  werden. 

Der  Flies'sche  39jährige  Arbeiter  einer  Oelfabrik,  in  der  das  Oel  durch 
Extraction  durch  Schwefelkohlenstoff  gewonnen  wurde,  litt  an  zunehmender  Schwäche 
und  Unbeholfenheit  erst  der  beiden  unteren,  dann  der  beiden  oberen  Extremitäten, 
verbunden  mit  Kriebeln  und  Kälte  in  den  Zehen.  Muskelatrophie  bestand  nicht, 
aber  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Der  Gang  war  ähnlich  dem  eines  Tabes- 
kranken. 

Der  Berbez'sche  Fall,  ein  27jähriger  Gummiarbeiter,  bekam  zunächst 
Kopfschmerzen,  Ohnmachtsanwandlungen,  dann  blitzartige  Schmerzen  in  den 
Beinen,  Gefühlsstörung  der  Fusssohlen,  so  dass  er  glaubte,  auf  einer  rollenden 
Kugel  zu  gehen,  Unsicherheit  im  Dunkeln,  alsdann  nach  wenigen  Tagen  eine  voll- 
ständige Paraplegie,  die  zwei  Monate  anhielt.  Nachher  hatte  er  an  den  Oberextre- 
mitäten Bewegungsstörungen,  welche  an  die  Coordinationsstörung  der  Tabes 
erinnerten.  Er  konnte  ein  mit  Wasser  gefülltes  Glas  nicht  zum  Munde  führen, 
ohne  den  Inhalt  auf  die  Kleider  zu  giessen.  Sein  Gang  war  der  eines  Tabikers.  Die 
Kniephänomene  waren  aufgehoben,  ebenso  die  Cremaster-  und  Bauchreflexe. 
Es  bestand  ein  leichter  Grad  von  Amblyopie  mit  Ungleichheit  der  Pupillen. 
Zusammenschnürende  Empfindungen  um  die  Brust  und  am  Halse.  Fast  völlige 
Analgesie  der  beiden  letzten  Finger  jeder  Hand  mit  Aufhebung  des  Temperatur- 
gefühls. Als  bei  Tabes  ungewöhnliche  Symptome  werden  Behinderung  der 
Sprache  und  Nystagmus  verzeichnet.  Nach  zweimonatlicher  Behandlung 
Besserung. 

Ein  seit  20  Jahren  im  Vulcanisirraum  thätiger  öOjähriger,  von  Stadel- 
mann beoljachteter  Arbeiter  wurde  vor  fünf  Jahren  plötzlich  von  blitzartigen 
Schmerzen  in  beiden  Unterschenkeln  befallen,  die  sich  anfallsweise  wiederholten. 
Damals  sollen  tiefe  Nadelstiche  in  die  Unterschenkel  nicht  wahrgenommen  sein. 
Seit  fünf  Jahren  Unfähigkeit,  den  Urin  ordentlich  zu  halten.  Vor  2^2  Jahi'en 
Amblyopie.  Seit  fünf  Jahren  Impotenz,  seit  acht  Jahren  Gehstörung,  seit  zwei 
Jahren  Gefühllosigkeit  der  i'echten  Hand.  Seit  Monaten  soll  beim  Trinken  Flüssig- 
keit aus  beiden  Mundwinkeln  herauslaufen  und  sollen  die  Lippen  gelähmt  gewesen 
sein.   Stadelmann  fand  reflectorische  Pupillenstarre,  Unempfindlichkeit 
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der  Conjunctiven,  Tremor  der  Zange  und  des  Kopfes,  Schütteltremor  der  oberen 
Extremitäten.  Bei  intendirten  Bewegungen  derselben  beginnt  ein  starkes  Zittern, 
das  zu  ausfahrenden  atactisclien  Bewegungen  führt.  Auch  die  Unterexti-emitäten 
zittern;  die  Ataxie  ist  hier  viel  deutlicher  bei  geringer  motorischer  Kraft,  aber 
ohne  Lähmung.  Kniephänomene  auch  mit  Jendrassik  nicht  auszulösen. 
Lagegefühl  der  unteren  Extremitäten  erhalten,  an  den  oberen  herabgesetzt.  Ueber 
die  Sensibilität  der  rechten  Hand  vgl.  S.  694.  An  den  Unterextremitäten  An- 
ästhesie der  Fusssohlen  und  mangelhafte  Unterscheidung  zwischen  Kopf  und  Spitze 
der  Nadel  bis  zur  Mitte  der  Oberschenkel,  besonders  an  der  Aussenseite.  Incon- 
tinentia urinae  während  der  Nacht.  Der  Gang  ist  breitbeinig,  schwankend  und 
stampfend.  Er  tritt  zuerst  mit  den  Fersen  auf,  stürzt  leicht,  in  den  Knieen  ein- 
knickend, zur  Erde.  Mit  geschlossenen  Augen  steht  er  selbst  bei  gespreizten  Füssen 
sehr  unsicher.  Keine  Muskelatrophie.  Keine  Abnormität  für  die  faradische  und 
galvanische  Prüfung. 

Laudenheimer  sah  ausser  dem  wegen  der  Ulnarisneuritis  S.  693  bespro- 
chenen Falle  mit  stampfendem  Gange  noch  den  eines  23jährigen,  seit  zwei  Jahren 
in  einer  Gummifabrik  mit  Vulcanisiren  beschäftigten  Mädchens,  das  schon  einige 
Wochen  nach  Beginn  dieser  Arbeit  bisweilen  das  Gefühl  bekommen  hatte,  als  wenn 
sie  betrunken  wäre.  Vor  sechs  Wochen  versagten  die  Beine  plötzlich  vor  Mattig- 
keit. Die  Pupillen  reagirten  normal,  die  Kniephänomene  waren  nicht  aus- 
zulösen. Die  Unterschenkel  zeigten  deutliche  Herabsetzung  der  motorischen  Kraft. 
Der  Gang  war  unsicher,  aber  nicht  eigentlich  atactisch.  Die  Stimmung  wechselte 
leicht.  Nach  sechs  Wochen  geheilt  entlassen. 

In  dem  sehr  ausführlich  geschilderten  Köster'schen  Falle  eines  Werkführers 
einer  Gummifabrik  bestand  an  den  Händen  ein  leichter  Grad  von  Ataxie  und  Tremor. 
Bei  Augenschluss  deutliches  Schwanken.  Der  Gang  ist  breitspurig  und  schleudernd 
wie  bei  einem  Tabischen.  Die  Stiefel  werden  zuerst  an  den  Hacken  abgelaufen. 
Auf  einem  Kreidestrich  vermag  er  nur  mit  Unterstützung  zu  gehen.  Dabei  sind 
aber  die  Kniephänomene  normal.  An  beiden  Unterarmen  und  Händen  besteht 
eine  nach  den  Fingern  zunehmende  Herabsetzung  der  Sensibilität.  Nach  den  Ober- 
armen ist  eine  Abgrenzung  der  Anästhesie  nicht  festzustellen,  welche  den  Aus- 
breitungen bestimmter  Nervengebiete  entspricht.  Dagegen  glaubt  Köster,  die  Ge- 
fühlsstörungen an  den  Unterextremitäten  in  bestimmten  Nervengebieten  begrenzen 
zu  können,  und  zwar  die  Anästhesie  links  im  N.  calcaneus,  N.  saphenus,  N.  suralis, 
rechts  im  N.  peroneus  communis,  N.  cutaneus  femoris  posterior  medius,  während 
hier  N.  saphenus,  N.  suralis,  N.  calcaneus  hyperästhetisch  sind.  Eine  enorme  Her- 
absetzung der  elektrischen  Erregbarkeit  bei  indirecter  und  directer  Eeizung  in  den 
verschiedensten  Nervengebieten  sprach  für  peripherische  Alterationen.  Die  im 
Laufe  der  letzten  Monate  atrophisch  gewordenen  Mm.  interossei  zeigten  typische 
Entartungsreaction. 

Es  ist  Laudenheimer  beizustimmen,  dass  die  französische  Schule 
(Raymond  u.  A.)  Unrecht  hat,  wenn  sie  alle  Fälle  von  Pseudotabes 
sulfocarbonica  nur  auf  Polyneuritis  zurückführt.  Abgesehen  von  einzelnen 
für  eine  functionelle  Erkrankung  sprechenden  Symptomen  (Zittern,  manche 
Sensibilitätsstörungen),  kann  für  die  Pupillarsymptome,  Blaseustörungen, 
Impotenz  u.  s.  w.  die  Möglichkeit  einer  centralen  (spinalen)  Erkrankung 
um  so  weniger  abgewiesen  werden,  als  auch  Fälle  beobachtet  sind,  die 
kaum  eine  andere  Deutung  gestatten. 
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So  zeigte  ein  von  Stadelmann  vorgestellter  28jäliriger  Gunimiarbeiter 
neben  psychischen  Erscheinungen  Zittern  des  Kopfes  und  der  Zunge,  Intentions- 
tremor  der  Hände,  einen  unsicheren  und  in  massigem  Grade  spastischen  Gang. 
Er  hatte  das  Eomberg'sche  Schwanken.  Dabei  waren  aber  die  Kniephänomene 
beiderseits  stark  erhöht,  es  bestand  leichter  Patellarklonus  und  deutlicher  Fuss- 
klo nus.  In  den  Muskeln  der  Oberschenkel  traten  häufig  lebhafte  Contractionen 
auf,  die  rasch  auf  einander  folgten,  so  dass  man  ein  Wogen  der  ganzen  Muskeln 
sieht.  Daneben  ausserordentlich  starke  fibrilläre  Zuckungen.  Sensibilität  in  allen 
Qualitäten  normal. 

4.  Eine  pseudotetanische  Form  der  Schwefelkohlenstoffiieuritis 
ist  von  Ren  du  auf  Grund  einer  Beobachtung  aufgestellt  worden. 

Ein  15 jähriges  Mädchen,  das  seit  drei  Jahren  mit  der  Vulcanisirung  von 
Ballons  beschäftigt  ist,  erki'ankte  nach  heftigen  Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit, 
vagen  Schmerzen  in  den  Gliedern.  Nach  einigen  Tagen  stellt  sich  schmerzhafte 
Contractur  der  Masseteren  ein,  so  dass  sie  die  Kiefer  nicht  auseinanderbringen 
kann  und  sich  nur  von  Milch  ernähren  muss.  Die  Contractur  ergreift  in  den  fol- 
genden Tagen  nacheinander  die  Gesichtsmuskeln,  die  Hals-,  Nacken-,  Rücken-  und 
Extremitätenmuskeln.  Bei  der  Aufnahme  sind  die  Gesichtsmuskeln  und  Masseteren 
contracturirt,  der  Hals  rigide.  Der  Gang  ist  steif.  Es  lässt  sich  keine  Druck- 
schmerzhaftigkeit  und  nicht  die  geringste  Sensibilitätsstörung  finden.  Die  Knie- 
phänomene  sind  sehr  gesteigert  und  Fussphänomene  nachweisbar.  Unter  Chloral- 
behandlung fortschreitende  Besserung. 

Ren  du  glaubt  die  hysterische  Natur  dieses  Krankheitsbildes  aus- 
schliessen  zu  können  und  nimmt  einen  polj^neuritischen  Reizzustand  an. 
Man  vvüsste  von  der  physiologischen  Action  gewisser  lähmender  Sub- 
stanzen, dass  ihren  hyposthenisirenden  Wirkungen  eine  vorläufige  Exci- 
tation  voraufgehen  könne.  Auch  Argetoyano  hält  diese  pseudotetanische 
Form  der  Schwefelkohlenstoffneuritis  für  berechtigt,  wenn  man  als  Neu- 
ritis eine  beliebige  Alteration  des  motorischen  Neurons  betrachtet.  Dass 
diese  Argumentation  in  der  Pathologie  der  Polyneuritis  nur  sehr  zweifel- 
hafte Stützen  findet  (vgl.  S.  121  ff.  und  S.  408),  bedarf  keiner  Ausein- 
andersetzung. 

Die  Diagnose  der  Neuritis  und  Polyneuritis  nach  Schwefelkohlen- 
stoffvergiftung hat  stets  abzuwägen,  dass  bei  derselben  scheinbar  neu- 
ritische  Symptome  auch  durch  centrale  oder  functionelle  (hysterische) 
Störungen  vorgetäuscht  werden  könnten. 

Die  Pathogenese  der  Schwefelkohlenstoffneuritis  ist  wahrschein- 
lich gerade  so  wie  die  anderer  Arten  der  toxischen  Neuritis  eine  tox- 
ämische  (vgl.  S.  194  ff.).  Wenn  die  schon  erörterte  Ansicht  zutreffend 
sein  sollte,  dass  auch  der  örtliche  Einfluss  des  Giftes  auf  die  Haut  für 
die  Pathogenese  in  Betracht  zu  ziehen  ist,  so  würde  sich  die  Schwefel- 
kohlenstoffneuritis den  S.  242—247  besprochenen  Erfahrungen  über  toxi- 
sche Neuritis  aus  örtlicher  Veranlassung  anschliessen.  Es  ist  aber  ein 
grosser  Unterschied,  ob  Aether,  Chloroform,  Osmiumsäure,  Sublimat  nach 
subcutaner  Injection  auf  Nervenäste  einwirken,  oder  ob  der  Schwefel- 
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kohlenstoflf  flüssig  oder  dampfförmig  die  unverletzte  Haut  berührt  (vgl. 
auch  S.  114).  Etwas  gezwungen  ist  die  Annahme  von  Argetoyano, 
dass  die  begrenzten  Neuritiden  der  Hände  auf  die  örtliche,  die  Neuritiden 
der  Unterextremitäten  dagegen  auf  die  allgemeine  Intoxication  zurück- 
zuführen sind. 

Die  Therapie  hat  die  Entfernung  aus  der  schädlichen  Arbeit  zur 
Voraussetzung  (S.  204).  Raymond  empfiehlt  Sauerstoffinhalationen.  Die 
Behandlung  der  neuritischen  Symptome  wird  nach  den  psychischen  und 
sonstigen  Begleiterscheinungen  entsprechend  zu  modificiren  sein. 


Literatur. 


1856.  Delpech,  Memoire  sur  les  accidents  que  developpe  chez  les  ouvriers  en  cautchouc 
rinhalatioii  du  sulfure  de  carboue  en  vapeur.    L'ünion  medicale,  Nr.  66. 
1856.  Beaugrand,  Gaz.  des  höpitaux,  S.  83,  Juillet  14,  S.  332. 

1863.  Delpech,  Nouvelles  recherches  sur  riutoxicatioii  speciale  que  determiue  le 
sulfure  de  carbone  etc. 

1866.  E.  Flies,  Paraplegie  nach  chronischer  Intoxication  mittelst  Schwefelliohlenstoff. 
Heilung  durch  den  constanten  Strom.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  Nr.  82, 
S.  320. 

1867.  6  cur  den,  De  l'intoxication  par  le  sulfure  de  carbone.  These  de  Paris. 

1871.  Bernhardt,  lieber  einen  Fall  von  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Berliner  klin. 

Wochenschr.,  Nr.  2,  S.  13. 
1874.  L.  Huguin,  Contribution  ä  l'etude  de  l'intoxication  par  le  sulfure  de  carbone 
chez  les  ouvriers  en  cautchouc  souffle.  Paris. 
4.  A.  Bruce,  Chronic  poisoning  by  bisulphide  of  carbon.   Edinburgh  med.  Journ., 
Vol.  XXIX,  Part  II,  S.  1009. 
1885.  Berbez,  Observation  de  Pseudotabes  du  ä  l'intoxication  par  le  sulfure  de  car- 
bone. France  medicale,  Janvier,  S.  3. 
1885.  Leval-Picquechef,  Des  Pseudotabes.  These,  Lille,  S.  61. 

1885.  N.E.Bonn  et.  Des  troubles  nerveux  dans  l'intoxication  par  le  sulfure  de  car- 
bone. These  de  Paris. 

1886.  Mendel,  Vorstellung  eines  Kranken  mit  Schwefelkohlenstoffvergiftung  in  der 
Berliner  medicinischen  Gesellschaft  vom  23.  Juni.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift, Nr.  30,  S.  503. 

6.  —  Vorstellung  eines  zweiten  Falles  von  Schwefelkohlenstoffvergiftung  in  der 
Gesellschaft  für  Psychiatrie  vom  12.  Juli.  Neurolog.  Centralbl.,  S.  359. 

1886.  Bruno  Kaether,  Ueber  Schwefelkohlenstoffvergiftungen.  Inaug.-Dissert.  Berlin. 

1887.  Boss,  Bisulphide  of  carbon  poisoning.  Lancet,  Januar,  S.  85;  Medical  Chronicle, 
June. 

8.  Pierre  Marie,  Sulfure  de  carbone  et  Hysterie,  comm.  ä  la  Societe  medicale 
des  höpitaux,  Novembre  9.  Gaz.  hebd.,  Novembre  23,  S.  743. 

9.  Charcot,  Lefous  du  mardi  ä  la  Salpetriere.  Policlinique  1888 — 1889.  Poli- 
clinique  du  mardi,  6  Novembre  1888;  Intoxication  par  le  sulfure  de  car- 
bone, S.  43—53. 

9.  H.Maas,  Ueber  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Inaug.-Dissert.  Berlin. 
1889.  M.  Edge,  Eemarks  on  a  case  of  peripheral  neuritis  caused  by  the  Inhalation  of 
bisulphide  of  carbon.  Lancet,  December  7,  S.  1167. 


700 


Die  toxische  Neuritis  und  Polyneuritis. 


1891.  Rendu,  Sur  certains  phenomenes  rares  de  rintoxication  sulfo-carboiiee.  Bulletin 
et  Mem.  de  la  Societe  medicale  des  höpitaus,  Novembre. 

1891.  Eosenblath,  Ueber  die  Wirkung  der  SchwefelkohlenstolFdämpfe  auf  den 
Menschen,  nebst  Versuchen,  ihre  Giftigkeit  zu  bestimmen.  Dissert.  Würz- 
burg. 

1891.  Westberg,  Beiträge  zur  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Dissert.  Dorpat. 

1892.  J.  Bonnet,  These  de  Paris. 

1892.  Hertel,  Die  Einwirkung  des  Schwefelkohlenstoffes  auf  den  Organismus.  Würz- 

burg. 

1893.  M.  Bloch,  Ein  Fall  von  chronischer  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Vorstellung 

im  Verein  für  innere  Medicin  zu  Berlin.  Sitzung  vom  29.  Mai.  Verhand- 
lungen XIII,  8.  45. 

1893.  Lop  et  Lachaux,  Des  troubles  nerveux  cousecutifs  k  l'intoxication  chronique 
par  le  sulfure  de  carbone.  Gaz.  hebd.,  Avril  22,  S.  184. 

1893.  J.  Eoss  and  Judson  S.  Bury,  On  peripheral  neuritis.  The  paralysis  of  poisoning 

by  Carbon  Bisulphide,  S.  183—195. 

1894.  F.  Eaymond,  Maladies  du  Systeme  nerveux,  scleroses  systematiques  de  la  moelle. 

Tabes  dorsalis  et  Pseudotabes,  S.  297  ff. 
1896.  Stadelmaun,  Ueber  Schwefelkohlenstoffvergiftungeu.  Sitzung  der  Berliner  medi- 
cinischen  Gesellschaft  vom  17.  Juni.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  S.  632. 

1896.  E.  Stadelmann,  Ueber  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Berliner  Klinik,  Heft  98. 

1897.  F.  Eaymond,  Le9ons  sur  les  maladies  du  Systeme  nerveux  (annee  1895 — 1896), 

Ser.  2,  Polynevritcs  d'origine  sulfo-carbonee,  S.  69  —  90. 

1897.  C.  J.  Argetoyano,  Des  nevrites  sulfo-carbonees.  Gaz.  hebd.,  Nr.  17,  S.  195. 

1898.  G.  Köster,  Experimenteller  und  pathologisch- anatomischer  Beitrag  zur  Lehre 

von  der  chronischen  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Neurolog.  Centralbl., 
S.  493  ff. 

1898.  E.  Laudeuheimer,  Ueber  nervöse  und  psychische  Störungen  bei  Gummi- 

arbeitern (Schwefelkohlenstoffvergiftung).  Neurolog.  Centralbl.,  S.  681. 

1899.  —    Die  Schwefelkohlenstoffvergiftung  der  Gummiarbeiter,  unter  besonderer 

Berücksichtigung  der  psychischen  und  nervösen  Störungen  und  der  Ge- 
werbehygiene, Leipzig,  232  S. 
1899.  G.  Köster,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chronischen  Schwefelkohlenstoffvergiftung. 

Archiv  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten,  XXXII,  S.  569—626  u.  903 
bis  974. 

k)  Dinitrolbeiizolneuritis. 

J.  Boss  hat  bei  sechs  Minenarbeitern,  die  den  Sprengstoff  Roburit 
einige  Monate  lang  benutzt  hatten,  Symptome  beschrieben,  welche  er  auf 
Polyneuritis  in  Folge  chronischer  Dinitrobenzolvergiftung  zurückführt. 
Gegen  den  selbst  gemachten  Einwand,  dass  es  sich  um  chronische  Kohlen- 
oxydvergiftung  (vgl.  S.  631)  durch  unvollkommene  Verbrennung  bei  den 
Sprengungen  gehandelt  haben  könnte,  macht  er  geltend,  dass  auch  das 
Dinitrobenzol  eine  giftige  Wirkung  auf  das  Hämoglobin  hat,  die  sich 
Minisch  in  seinen  Fällen  durch  glänzend  blaue  Färbung  der  Lippen 
äusserte. 

Taubheitsgefühl  und  Prickeln  der  Hände  und  Füsse,  locale  Asphyxie 
der  Finger  auf  Kälteeinwirkung,   Muskelschwäche   und  Schwierigkeit 
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mancher  Bewegungen,  Trägheit  und  Fehlen  der  Sehnenphänomene  werden 
als  Anzeichen  einer  beginnenden  Polyneuritis  angeführt,  deren  Aehnlich- 
keit  mit  der  Schwefelkohlenstoifneuritis  (S.  695)  Ross  hervorhebt.  In 
zwei  Fällen  sprach  übrigens  eine  relative  Hemianästhesie  für  eine  toxische 
hysterische  Complication. 

Von  den  mitgetheiltea  Krankengeschichten  weist  eigentlich  nur  die  erste 
objective  Symptome  von  Polyneuritis  auf.  Der  42jährigo  Patient  mit  Kurzathmig- 
keit,  Herzpalpitationen,  Apathie,  Sehstörungen,  hochrothem  Uriu,  blauen  Lippen, 
zeitweiligen  Schmerzen  in  den  Beinen,  Taubheitsgefiihl  und  localer  Asphyxie  der 
Finger  zeigte  schwachen  Händedruck,  Atrophie  der  Daumenballen-,  Kleiufinger- 
ballen-  und  Zwischenknochenraummuskeln,  entsprechende  Störung  der  Opposition 
der  Daumen,  Parese  der  Dorsalflexoren  des  Fussgelenkes,  leichte  Beugestellung 
der  rechten  grossen  Zehe,  Fehlen  der  Kniephänomene  innerhalb  der  fünf- 
wöchentlichen Beobachtung  (keine  elektrische  Untersuchung).  —  In  den  übrigen 
Fällen  wurden  Lähmungssymptome,  objective  Sensibilitätsstörungen  oder  elek- 
trische Veränderungen  nicht  beschrieben.  Die  Kniephänomene  wai-en  im  sechsten 
Falle  träge.  Im  zweiten  Falle  war  das  Kniephänomen  rechts  gesteigert,  links 
schwer  zu  erzielen.  Im  dritten  und  vierten  Falle  waren  sie  beiderseits  gesteigert, 
im  fünften  normal. 

Literatur. 

1893.  James  Ross  and  Judsoii  S.  Bury,  On  peripheral  neuritis,  S.  198—205. 

1)  Anilinöl-  (Xitrobenzol-)  Xeuritis. 

J.  Ross  führt  als  Folge  einer  chronischen  Nitrobenzolvergiftung 
folgenden  deswegen  nicht  ganz  einwandfreien  Fall  an,  weil  der  Patient 
acht  Monate  zuvor  an  wahrscheinlich  diphtherischer  Angina,  aber  ohne 
ihm  bewusste  nervöse  Nachkrankheit,  gelitten  hatte. 

Ein  22jähriger  Arbeiter  eines  Anilinfarbwerkes  fühlte  vier  Wochen,  nachdem 
er  begonnen  hatte,  Anilin  zu  destilliren,  Taubheitsgefühl  und  Nadelstechen  in  den 
Zehen  und  Fingern.  Diese  abnormen  Empfindungen  verbreiteten  sich  innerhalb 
einer  Woche  bis  zu  den  Hüftgelenken  und  Schultern.  Gleichzeitig  wurden  die  Beine 
und  Arme  schwach  und  stellten  sich  schmerzhafte  Krämpfe  in  den  Füssen  ein. 
Anfängliche  Blaufärbung  der  Lippen  verging,  nachdem  er  acht  Tage  die  Arbeit 
ausgesetzt  hatte.  Der  Händedruck  war  schwach  und  konnte  nur  unter  Beugung  der 
Finger  der  Daumen  an  den  Kleinfinger  gebracht  werden.  Es  bestand  Schwäche  der 
Extensoren  des  Handgelenkes  und  der  Muskeln  der  ünterextremitäten,  Parese  des 
Gaumensegels,  welches  sich  auf  mechanischen  Eeiz  nur  wenig  contrahirte.  Es 
wurden  leichte  Sensibilitätsstörungen  an  den  distalen  Enden  der  Extremitäten  ge- 
funden, aber  keine  Störung  des  Muskelgefühls.  Die  Waden  waren  für  Kneifen  sehr 
empfindlich  und  die  Zweige  der  Plantarnerven  für  Druck  sehr  schmerzhaft.  Die 
Füsse  waren  auffällig  roth  und  warm.  Die  Kniephänomene  fehlten.  Die  elek- 
trische Erregbarkeit  der  Peronealmuskeln  war  normal. 

Literatur. 
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in)  Jfeuritis  und  Polyneuritis  nach  Wutlischutzimpfiingen. 

Darkschewitscti  führte  zwei  von  ihm  erst  im  Krankheitsablaufe 
beobachtete  Lähmungsfälle  von  ganz  verschiedener  Verbreitung  auf  eine 
durch  die  vorausgegangenen  antirabischen  Impfungen  veranlasste  Poly- 
neuritis zurück.  Im  ersten  Falle  setzte  die  leichte  klinische  Polyneuritis 
am  fünften  Tage,  im  zweiten  Falle  die  Diplegia  facialis  eine  Woche  nach 
Beendigung  der  Impfungen  ein  (vgl.  auch  S.  58  und  443). 

Der  erste  Fall  betrifft  einen  32jährigen  Mann,  der  sich  nach  der  Kückkunft 
so  wohl  gefühlt  hatte,  dass  er  an  einem  Tage  zweimal  im  Flusse  badete 
(vgl.  S.  319  und  458).  Drei  Tage  später  bemerkte  er  zuerst  erhebliche  Schwäche 
im  rechten  Tibiotarsalgelenke.  Darauf  traten  nacheinander  Schmerzen  im  linken 
Beine  und  in  beiden  Armen,  erhebliche  Gefühlsabnahme  des  linken  Beines  und 
Ungeschicklichkeit  beider  Arme  bei  feineren  Bewegungen  auf.  Als  Darksche  witsch 
ihn  nach  S^/g  Monaten  zuerst  sah,  fand  er  verminderte  Kraft  der  activen  Bewe- 
gungen der  Arme  und  Beine  mit  den  Charakteren  peripherischer  Parese,  deutliche 
Ataxie  der  Finger,  kein  Eomberg'sches  Zeichen,  nicht  wesentlich  gestörten  Gang, 
normale  Kniephänomene,  Herabsetzuug  der  Schmerzempfindung  an  den  Extremi- 
täten, herabgesetztes  Gefühl  des  weichen  Gaumens,  Atrophie  der  Handmuskeln 
links  mit  nur  quantitativer  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Nach 
weiteren  sechs  Monaten  Hess  sich  nur  noch  eine  gewisse  Unsicherheit  der  Finger- 
bewegungen und  eine  unbedeutende  Veränderung  des  Schmerzgefühles  an  den 
oberen  Extremitäten  ermitteln. 

Im  zweiten  Falle  eines  28jährigen  Potators,  der  von  einem  übrigens  nicht 
toUwüthigen  Hunde  in  den  rechten  Unterschenkel  gebissen  war,  entwickelte  sich 
eine  Woche  nach  Beendigung  von  16  Injectionen  im  Laufe  weniger  Stunden  eine 
Lähmung  des  rechten  und  zwei  Tage  später  über  Nacht  auch  eine  solche  des  linken 
Facialis.  Das  Kauen  fester  und  das  Schlucken  flüssiger  Speisen  war  beschwerlich 
und  standen  die  Augen  beständig  offen.  Die  Extremitäten  waren  nicht  betheiligt. 
Schon  eine  Woche  später  begann  die  stetig  fortschreitende  Besserung.  Nach  sechs 
Monaten  sah  Darkschewitsch  den  Fall  zuerst  und  fand  nur  noch  Spuren  von 
Parese  der  oberen  und  eine  deutliche  der  unteren  Aeste  beider  Faciales.  Die  elek- 
trische Untersuchung  ergab  nur  bedeutende  Herabsetzung  der  Erregbarkeit,  aber 
keine  Entartungsreaction. 
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